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Exposer  simplement  etnnssi  clnirement  que  possible  I'etnt 
actuel  de  nos  corinaissances  sur  les  Maladies  da  Systeme 
nerveux,  lei  est  le  but  que  je  me  suis  propose  en  ouvranl 
un  cours  complementaire  de  Pathologie  interne,  que  ce  livre 
reproduit  aujourd'hui. 

Les  publications  se  sont  tellement  mullipliees  dans  ces 
derniers  temps  sur  cet  important  sujet,  que  les  eleves  ont 
souvent  beaucoup  de  peine  a  les  parcourir  et  a  les  synthe- 
tiser  dans  un  expose  didactique.  C'estce  travail  necessaire  de 
rechercbes  et  de  critique  que  j'ai  voulu  faire  pour  eux  el 
leur  epargner. 

Ce  livre  n'a  pas  d'autre  pretention. 

Ce  volume  comprend  les  legons  faites  pendant  I'hiver 
1876-77',  c'est-a-dire :  les  maladies  de  I'encephale,  de  la 
moelle  et  des  meninges. 

J'ajouterai  simplement  ici  un  mot  d'explication  sur  Tex- 
pression  :  maladies  du  systeme  nerveux. 

J'emploie  le  mot  maladies  pour  me  conformera  I'usage  el 
en  le  prenant  dans  son  sens  le  plus  large  el  le  plus  inde- 
termine.  Je  decrirai  en  effet  Ires-peu  de  veritables  maladies, 
etjecrois  que,  d'une  maniere  generale,  quand  on  etudie  la 
palbologie  d'un  appareil  ou  d'un  organe,  on  n  etudie  pas  ba- 

1  Pendant  Timpression  des  derni^res  Lejons  a  paru  le  Traitddes  mala- 
dies de  la  moelle  de  Erb.  J'ai  r^sumd  dans  un  Appendice  les  principales 
vues  exprimdes  par  cet  auteur  sur  la  Pathologie  de  cet  organe. 
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iDiluellement  de  vcrilablos  especes  nosologiqiies,  mais  senle- 
rnenl  des  localisations  morbides. 

Pour  moi,  en  el'fot,  la  congestion,  I'anemie,  le  ramollis- 
scinent,  riiemorrhagie,  Imllammation  da  cerveau  ou  de  la 
nioclle,  ne  sont  pas  des  maladies  ;  pas  plus  que  I'apoplexie, 
la  paralysie,  les  convulsions,  les  nevralgies,  etc. 

Ce  sont  la,  pour  me  servir  de  I'expression  Montpellieraine, 
des  actes  morbides  et  non  des  elats  morbides.  Les  etudier, 
c'est  faire  I'Analomie  et  la  Pliysiologie  papiologiques  du 
sysleme  nerveux,  mais  ce  n'est  pas  en  faire  la  Pathologie 
complete  et  definitive. 

La  Pathologie  vraie  et  complete  comprend  en  effet  deux 
parties,  egalement  indispensables :  I'etude  des  sym- 
ptomes  et  des  lesions  classes  par  organes,  par  grands  appa- 
reils :  c'est  line  etude  de  semeiologie,  d'anatomie  et  de 
pliysiologie  patliologiques;  2°  I'etude  des  maladies  vraies, 
comme  la  syphilis,  I'impaludisme,  etc.,  etudiees  en  elles- 
memes :  c'est  une  etude  de  nosologie  dans  laquelle  la  loca- 
lisation ne  joue  qu'un  role  secondaire. 

Ces  deux  parties  sont  egalement  necessaires  pour  consli- 
tuer  la  Pathologie.  La  premiere  partie  (  pathologie  des 
organes )  est  la  premiere  chronologiquement ;  on  doit  I'etu- 
dier  d'abord  :  c'est  {'analyse  indispensable  au  debut.  La  se- 
conde  (nosologie)  est  la  premiere  logiquement,  la  plus  elevee : 
c'est  la  synthese  qui  forme  le  fond  meme  de  la  science 
constituee. 

Je  n'aborde  ici  que  la  premiere  de  ces  deux  parties.  C'est 
la  pathologic  du  systeme  nerveux  ou,  pour  mieux  dire,  I'ana- 
lomie  fit  la  physiologic  pathologiques  du  systeme  nerveux 
que  j'etudie,  et  non  sa  nosologie  veritable.  Pour  cela,  j'avais 
deux  molil's. 

D'abord,  I'enseignement  eleve,  synthelique  de  la  noso- 
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logie,  apparlient  tout  naturellement  de  droit  au  professeur 
dePalhologiemedicale,  et  un  Cours  complementaire,  comme 
le  mien,  devait  se  contenter  du  point  de  vue  inferieur. 

En  second  lieu,  tons  les  Iravaux  recents  ont  surlout 
porle  sur  la  partie  que  nous  etudions.  C'est  en  effel  par  la 
qu'il  fallait  commencer.  On  a  deja  jete  un  Ires-grand  jour 
sur  I'anatomie  et  la  physiologie  palhologiques  du  sysleme 
nerveux.  On  n'a  encore  rien  fait  ou  presque  rien  pour  sa 
nosologie.  Cela  viendra  apres  et  par  la  meme  voie,  c'est-a- 
dire  par  la  clinique. 

Du  reste,  si  le  temps  me  le  permet,  j'espere  I'annee 
procliaine,  en  completanl  ce  cours,  pouvoir  indiquer  au 
moins  quelques-uns  des  resultats  acquis  ou  enlrevus  dans 
la  partie  nosologique  de  cette  etude.  C'est  la  derniere  phrase 
du  programme  que  je  me  suis  impose  :  Etude  sommaire  de 
quelques  maladies  generates  considerees  dans  leurs  locali- 
sations sur  le  systeme  nerveux. 

II  etait  indispensable  d'exposer  succinctement  ici  ces 
principes  generaux,  necessaires  pour  orienterle  lecteur.  On 
les  trouvera  du  reste  developpes  dans  le  livre  lui-meme, 
et  notamment  dans  la  derniere  leQon  du  volume. 

Un  expose,  comme  nous  voulions  le  faire,  des  maladies 
du  systeme  nerveux,  ne  pouvait  pas  se  passer  de  figures, 
surtoul  pour  ce  qui  regarde  les  questions  de  localisation. 

Avec  une  liberalite  dont  je  ne  saurais  trop  les  remercier, 
MM.  Charcot  et  Bourneville  ont  bien  voula  raettre  gracieu- 
sement  a  noire  disposition  les  diverses  figures,  empruntees 
anx  belles  Legons  de  M.  Charcot,  que  Ton  trouvera  dans  le 
cours  de  ce  volume. 
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MALADIES  DU  SYSTEME  NERVEUX 

PREMIERE  LECON 

Oe  la  Vie  et  de  la  Maladle'. 


Mon  premier  devoir,  Messieurs,  au  debut  de  cet  ensei- 
gnement,  est  de  remercier  publiquement  reminent  Profes- 
seur  sans  la  permission  duquel  ce  cours  n'aurait  pu  avoir 
lieu :  M.  le  professeur  de  Patliologie  medicale,  qui,  avec 
I'elevation  et  la  liberalite  d'esprit  que  vous  lui  connaissez, 
a  bien  voulu  autoriser,  a  cote  et  au-dessous  de  son  ensei- 
gnement  magistral,  ces  leQons  complementaires  sur  les 
Maladies  du  systeme  nerveux. 

Mon  second  devoir  est,  en  inaugurant  ce  cours,  de  faire, 
je  ne  dirai  pas  une  profession  de  foi,  mais  un  expose  de 
principes,  un  resume  succinct  de  la  doctrine  medicale  qui 
presidera  a  tout  Fenseignement  ulterieur. 

Je  ne  suis  pas  en  effet.  Messieurs,  de  ceux  qui  croient 
pouvoir  se  passer  de  doctrine,  qui  affectent  meme  de  s'en 
passer.  Je  suis  loin  de  partager  I'enthousiasme  de  cet  em- 
pirique  qui  s'ecria,  en  apprenant  la  chute  du  systeme  de 
Broussais:  Tant  mieux!  il  n'y  aura  plus  de  doctrine,  ni 
bonne  ni  mauvaise.  Bonne  oa  mauvaise,  je  crois  au  con- 
traire  que  tout  medecin  doit  avoir  une  doctrine;  il  ne  peut 

•  Cette  legon  a  cl6ja  publi^e  dans  le  Montpellier  m^dica /,  janvier  el 
Kvrier  1877. 
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meme  pas  ne  pas  en  avoir.  Le  praticien,  meme  le  plus 
fermement  decide  a  depouiller  son  art  de  toute  espece  de 
science,  est  incapable  de  se  soustraire  a  cette  necessite  d'une 
doctrine. 

Permettez-moi,  Messieurs,  de  vous  donner  ce  conseil 
des  le  debut.  Ne  quittez  pas  les  bancs  de  I'Ecole,  ne  vous 
lancez  pas  dans  la  pratique  de  la  vie  et  de  la  medecine  sans 
avoir  une  doctrine :  ce  serait  un  grand  mallieur  pour  vous, 
mi  plus  grand  encore  pour  vos  malades. 

Sans  doctrine,  la  science  est  impossible;  ce  n'est  plus 
qu'un  catalogue  de  faits  que  rien  ne  relie  entre  eux,  une 
analyse  constante,  sans  syntliese  possible. —  Sans  doc- 
trine, Fart  est  condamne  a  errer  au  gre  de  la  mode  du 
jour  et  de  I'annonce  la  plus  recente  de  la  quatrieme  page 
des  journaux. 

Certes,  une  mauvaise  doctrine  pent  faire  beaucoup  de 
malet  est  chose  bien  dangereuse.  Je  crois  cependant  queje 
prefererais  un  medecin  avec  une  mauvaise  doctrine  a  un 
medecin  sans  doctrine.  Ce  dernier,  en  effet,  n'est  sans 
doctrine  qu'en  apparence ;  en  realite  il  les  a  toutes,  et  il 
passe  de  I'une  a  I'autre,  suivant  le  jour  et  I'heure,  suivant 
r impression  du  moment.  Errant  d'un  systeme  a  I'autre,  il 
n'a  pas  au  moins  cette  consequence  et  cette  unite  dans  la 
conduite  qni  peuvent  amener  la  conversion  de  celui  qui  est, 
de  bonne  foi,  engage  dans  une  mauvaise  voie. 

Le  sceptique,  comme  ditM.  Jaumes,  n'est  pas  indepen- 
dant,  puisque,  bien  au  contraire,  il  obeit  a  plusieurs  mai- 
tres.  En  medecine  comme  en  religion,  incredulite  et  cre- 
dulite  sont  souvent  synonymes. 

L' indifference  a  la  verite  est  la  plaie  de  notre  epoque, 
et  c'est  pire  que  I'erreur.  L'erreur  se  corrige  d'elle-meme 
au  contact  des  faits  ;■  I'indifference  decourage  le  savant  au 
lieu  de  le  guider,  et  le  mene  au  scepticisme  absolu  quand 
il  est  consequent  aveclui-meme. 

Ayez  done  une  doctrine.  Messieurs ;  ne  vous  la  laissez. 
pas  imposer  par  I'autorite  des  Maitres,  mais  reflechissez-y ; 
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controlez  avec  les  faits,  et  adoptez,  en  toute  souverainete 
de  votre  liberie  et  devotre  raison,  adoptez  la  doctrine  me- 
dicale  qui  vous  paraitra  la  plus  rationnelle  et  la  plus  con- 
forme  aux  faits. 

En  fait  de  doctrine,  vous  n'avez  malheureusement  que 
I'embarras  du  choix. 

Celle  que  je  vais  vous  exposer  ne  m'appartient  pas.  G'est 
la  doctrine  traditionnelle  de  I'antique  Ecole  ou  j'ai  ete 
eleve;  c'est  la  doctrine  que  j'ai  recue  de  mes  Maitres  et 
que  j'ai  prete  serment  de  transmettre  fldelement  a  leurs 
enfants. 

Je  voudrais,  en  vous  la  rappelant  aujourd'hui ,  vous 
montrer  que  cette  doctrine  n'a  pas  ete  renversee  par  les 
progres  de  la  science  contemporaine ;  qu'elle  est  toujours 
vraie ;  que  c'est  toujours  un  cadre  large  et  solide  dans  le- 
quel  toutes  les  decouvertes  peuvent  prendre  place :  en  un 
mot,  que  cette  doctrine  est  indispensable  a  I'etude  des 
maladies  du  systeme  nerveux,  c'est-a-dire  a  la  partie  de 
la  Pathologic  interne  qui  a  fait  le  plus  de  progres  a  notre 
epoque,  et  qui  semblerait,  par  suite,  devoir  le  moins  bien 
s'accommoder  des  doctrines  surannees  du  Vitalisme  de 
Montpellier. 

Je  vais  done  essayer  de  vous  dire  aujourd'hui  ce  qu'on 
pense,  dans  I'Ecole  de  Montpellier,  de  la  vie  et  de  la  ma- 
ladie. 

Ge  sent  la  deux  notions  connexes,  inseparables.  L'idee 
que  Ton  doit  sefaire  de  la  maladie  depend  rigoureusement 
de  l'idee  qu'on  se  fait  de  la  vie. 

II  ne  faut  pas  en  effet  considerer  la  maladie  comme  un 
etre  a  part,  etranger  a  I'organisme ,  venant  s'attaquer  k 
I'individu  vivant  et  lui  imposant  alors,  pendant  tout  son 
regno,  des  lois  nouvelles  et  entierement  distinctes  des  lois 
physiologiques  normales.  G'est  la  une  grossiere  erreur. 

La  maladie  est,  comme  la  sante,  une  maniere  d'etre  de 
la  vie.  G'est  une  maniere  d'etre  anormale,  sans  doute, 
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mais  qui  cependant  est  soumise  aux  niemes  lois  fondameii- 
tales  que  la  vie  elle-meme.  Comme  le  dit  Jaumes,  il  est 
faux  d'avancer  que  la  maladie  est  le  contraire  de  la  sante. 
c(  Maladie,  sante,  sont  egalement  la  vie,  et  la  mort  seule  est 
le  contraire  de  la  vie.  » 

Hippocrate  avait  deja  exprime  cette  grande  verite  qui 
devait  frapper  inevitablement  les  medecins  observateurs 
de  tons  les  temps  :  «  Quae  faciunt  in  homine  sano  actiones 
sanas ,  eadem  in  aegroto ,  morbosas  »  ;  et  ailleurs  :  «  La 
meme  nature  suffita  tout,  dans  I'etat  de  sante  comme  dans 
I'etat  de  maladie  ». 

Les  lois  fondamentales  essentielles  de  la  maladie  sont 
done  celles  de  la  vie  elle-meme.  L'idee  que  Ton  doit  se 
faire  de  la  maladie  est  done  etroitement  liee  a  l'idee  qu'on 
se  fait  de  la  vie. 

Avant  d'etudier  la  maladie,  et  pour  la  comprendre,  il 
faut  done  vous  dire  d'abord  ce  que  je  pense  de  la  vie,  car 
toute  doctrine  erronee  de  la  vie  a  des  consequences  fatales 
sur  la  conception  patliologique  et  sur  la  therapeutique  elle- 
meme.  Tout  se  tient  en  Pathologic  generale,  et  c'est  pour 
cela  que  les  questions  en  apparence  les  plus  metaphysi- 
ques  interessent  directement  le  praticien. 

Qu'est-ce  done  que  la  vie  ? 

Je  n'ai  pas  besoin  de  vous  le  rappeler :  la  doctrine  que 
je  veux  vous  exposer  n'est  pas  la  doctrine  a  la  mode  ;  en 
dehors  de  cette  Ecole,  elle  a  peu  de  partisans  avoues.  La 
plupart  I'appliquent  au  lit  du  malade,  mais  peu  la  profes- 
sent  et  I'avouent.  Beaucoup  s'en  moquent ;  quelques-uns 
seulement  la  discutent ;  le  plus  grand  nombre  1' ignore  et  la 
dedaigne  a  cause  de  cela  meme. 

Get  etat  de  I'opinion  sur  le  Yitalisme  montpellierain  etait 
pour  moi  une  puissante  raison  de  vous  le  resumer  ici.  line 
doctrine  bien  connue  de  tons  et  partout,  se  trouvant  dans 
tous  les  livres,  n'aurait  pas  besoin  de  vous  etre  exposee. 
Mais  quand  on  professe  une  doctrine  que  la  plupart  dedai- 
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gnent  ou  repoussent,  il  faut  I'exposer  soigneusemenl,  ne 
lut-ce  que  pour  preciser  a  ses  adversaires  le  terrain  sur 
lequel  ils  doivent  attaquer. 

La  doctrine  la  plus  repandue  aujourd'hui  est  celle  de 
Tunite  des  forces  physiques,  vitales  et  intellectuelles  ;  c'est 
cette  doctrine  qui  est  1' expression  savante  du  Materialisme 
contemporain,  et  que  vous  enfcendez  enseigner  avec  beau- 
coup  de  talent  par  un  des  eminents  professeurs,  je  ne  dirai 
pas  de  cette  Ecole,  mais  de  cette  Faculte. 

Je  vous  la  resumerai  d'abord  dans  sa  seduisante  sim- 
plicite. 

Autrefois  les  physiciens  admettaient  autant  de  forces 
distinctes  qu'il  y  avait  de  phenomenes  difFerents  :  les  phe- 
nomenes  de  chaleur,  de  lumiere,  d'electricite,  etaient  rap- 
portes  a  autant  de  forces  separees. 

Les  magnifiques  progres  de  la  physique  moderne  ont 
montre  que  ces  divers  agents  pouvaient  se  transformer  les 
uns  dans  les  autres  :  la  chaleur,  la  lumiere,  I'electricite, 
peuvent  se  remplacer  mutuellement,  etre  produits  par  le 
mouvementetproduire  lemouvement.Puis,on  a  vu  que  dans 
ces  transformations  successives  des  forces  il  y  a  un  rapport 
constant  entre  la  force  qui  disparait  et  celle  qui  apparait  : 
quand  le  mouvement  se  transforme  en  chaleur,  une  quan- 
tite  de  mouvement  donnee  est  toujours  1' equivalent  de  la 
meme  quantite  de  chaleur.  De  la  est  sortie  cette  grande 
theorie  de  la  correlation  des  forces  physiques,  admise  au- 
jourd'hui partout. 

La  chaleur,  la  lumiere,  I'electricite,  ne  sont  que  des 
modalites  differentes  d'une  meme  force,  ou,  pour  mieux 
dire,  du  mouvement.  Ge  sont  des  mouvements  dont  les 
elements  varient;  voila  tout.  Et  Ton  pent  appliquer  a  la 
transformation  reciproque  de  tous  ces  mouvements  la  grande 
loi  enoncee  par  Lavoisier  pour  la  matiere  :  rienne  seperd, 
rien  ne  se  cree.  II  y  a  dans  la  nature  une  somme  de  mou- 
vement constante,  comme  il  y  a  une  somme  de  matiere 
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constante,  et  lous  les  phenomenes  que  nous  ohservons 
sont  des  modifications  dans  la  qualite  de  ces  mouvements 
ou  de  ceite  matiere,  sans  que  la  quantite  totale  en  soit  jamais 
alteree. 

L' esprit  humain  est  avide  de  generalisation.  C'est  meme 
la  une  des  tendances  les  plus  heureuses  et  les  plus  fecondes 
de  r intelligence. 

Eblouis  par  cette  magnifique  synthese  des  forces  phy- 
siques, les  physiologistes  ont  voulu  aller  plus  loin  et  rea- 
liser  une  unite  plus  grande  et  plus  complete  encore :  I'unite 
de  toutes  les  forces  de  I'univers. 

Les  phenomenes  vitaux  sont  devenus  alors  une  nouvelle 
modalite  de  ce  meme  mouvement  exterieur ;  toute  la  vie  a 
ete  identifiee  aux  reactions  physico-chimiques,  I'accroisse- 
ment  et  la  generation  assimiles  a  la  cristallisation. 

Allant  plus  loin  encore,  on  a  enveloppe  dans  la  meme 
synthese  les  phenomenes  intellectuels  et  moraux  eux- 
memes.  La  pensee  et  la  liherte,  comme  le  plaisir  et  la 
douleur,  sont  devenues  des  transformations  de  la  force 
physique,  des  modalites  du  mouvement. 

Lapersonne,  I'individu,  ont  disparu  dans  cette  immense 
matiere  en  mouvement  qui  constitue  I'univers  tout  entier. 
La  spontaneite  de  I'etre  vivant,  la  liberte  de  I'homme,  ne 
sont  que  des  phenomenes  de  force  emmagasinee,  analogues 
a  la  chaleur  latente  ou  a  I'electricite  de  tension. 

Si  la  simplicite  fait  la  grandeur  d'une  doctrine,  il  est 
impossible  d'en  concevoir  de  plus  grande.  Tout  est  reduc- 
tible  a  la  matiere  et  au  mouvement :  rien  ne  se  perd,  rien 
ne  se  cree;  tout  ce  que  vous  voyez  et  comprenez  partout 
n'est  que  la  transformation  de  cette  matiere  et  de  ce  mou- 
vement. Ajoutez  I'eternite  a  cette  matiere  et  a  ce  mouve- 
ment, afm  de  supprimer  tout  Greateur,  et  vous  avez  dans 
un  seul  principe,  dans  une  seule  science,  la  physique,  syn- 
thetise  toutes  ces  anciennes  sciences  que  nos  peres  distin- 
guaient :  la  physiologic,  la  psychologic  etlametaphysique ; 
vous  avez  la  science  du  monde  entier. 
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C'est  laune  magnifique  hypotliese.  Mais,  il  ne  faut  pas 
vous  y  tpomper,  ce  n'est  la  qu'une  hypotliese.  L'extension 
de  la  loi  de  la  correlation  des  forces  a  I'explication  des  phe- 
nomenes  vitaiix  et  des  plienomenes  intellectuels  n'est  abso- 
lument  qu'une  hypotliese.  Les  savants  qui  I'admettent  le 
plus  completement  ne  lui  reconnaissent  pas  un  autre  ca- 
ractere. 

Ge  n'est  du  reste  pas  la  une  raison  pour  repousser  cette 
doctrine.  II  faut  des  hypotheses  dans  la  science,  comme 
theories  provisoires;  seulement,  pour  que  I'hypothese  soit 
utile,  il  faut  qu'elle  s'accommode  bien  atous  les  faits  connus ;  . 
qu'elle  constitue  un  cadre  dans  lequel  on  puisse  faire  entrer 
tons  les  faits  sans  les  violenter.  Dans  le  cas  contraire,  loin 
d'etre  utile,  I'hypothese  devient  une  erreur  et  un  danger. 

Eh  bien !  je  dois  vous  le  dire  des  maintenant,  je  crois 
qu'il  faut  violenter  et  fausser  les  faits  psychiques  et  les 
faits  vitaux  pour  les  faire  rentrer  dans  la  theorie  de  la  cor- 
relation des  forces.  Je  ne  puis  pas  admettre  que  la  pensee 
et  la  vie  soient  des  modalites  de  mouvement  au  meme 
titre  que  la  chaleur  ou  la  lumiere.  Pour  la  vie,  c'est  inad- 
missible dansl'etat  actuel  dela  science  ;  pour  la  pensee,  ce 
sera  toujours  inadmissible,  quels  que  soient  les  progres  de 
la  science. 

Disons  d'abord  un  mot  des  faits  intellectuels  et  moraux  : 
les  grands  phenomenes  psychiques,  la  sensation,  la  pensee, 
la  volonte,  peuvent-ils  etre  identifies  aux  phenomenes  phy- 
siques et  consideres  comme  de  simples  modalites  du  mou- 
vement ? 

La  sensation  differe  duphenomene  physique  par  une  foule 
de  caracteres  importants  qni  empechent  de  les  identifier ; 
ainsi,  pour  ne  citer  qu'une  difference  capitals,  la  sensation 
varie  en  qualite  quand  le  mouvement  physique  qui  lui  a 
donne  naissance  varie  en  quantite. 

Je  m'explique.  Quand  le  mouvement  se  transforme  en 
chaleur,  si  la  quantite  de  mouvement  disparu  augmente  ou 
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diminue,  la  quantite  de  chaleur  devcloppee  augmente  ou 
diminue,  et  il  y  a  un  rapport  constant  entre  ces  deuxquan- 
tites.  C'est  la  le  principe  meme  sur  lequel  est  edifiee  I'idee 
de  la  correlation  du  mouvement  et  de  la  chaleur. 

Rien  de  semblable  ne  se  produit  pour  la  sensation.  Un 
corps  sonore  vibrant  produit  une  certaine  sensation  sur 
notre  oreille.  Faites-le  vibrer  deux  fois  plus  vite  :  il  don- 
nera  I'octave.  Groyez-vous  que  la  sensation  nouvelle  sera 
le  double,  le  triple,  la  moitie  de  la  precedente,  dans  un 
rapport  quelconque  avec  la  precedente?  Pas  le  moins  du 
monde.  II  est  absolument  impossible  de  comparer  ces  deux 
sensations  comme  quantite,  de  leur  trouver  une  com- 
mune mesure;  tout  ce  que  vous  pouvez  dire,  c'est  qu'elles 
sont  differentes.  Faites  I'experience  :  faites  donner  sur  un 
violon  une  note  et  puis  I'octave,  et  dites-moi  si  rien  dans 
la  sensation  pent  vous  montrer  que  la  corde  a  vibre  deux 
fois  plus  vite  dans  le  second  cas  que  dans  le  premier. 

Supposez,  pour  prendre  un  autre  exemple  qui  ne  m'ap- 
partient  pas,  qu'on  ait  retrouve  les  bras  de  la  Venus  de 
Milo  :  la  sensation  que  vous  eprouverez  a  la  vue  de  la  sta- 
tue complete  ne  sera  nullement  la  somme  des  sensations 
que  vous  auriez  separement  eprouvees  en  regardant  suc- 
cessivement  la  statue  sans  bras  et  les  bras  isoles. 

Vous  voyez  done,  sans  que  j'aie  besoin  d'insister  davan- 
tage,  que  Ton  ne  pent  en  rien  comparer  la  sensation  aux 
phenomenes  physiques  de  transformation  des  forces,  que 
rien  n'autorise  a  appliquer  aux  sensations  les  lois  des  phe- 
nomenes physiques  ;  rien  n'autorise  par  suite  a  mettre  la 
sensation  parmi  les  phenomenes  physiques,  les  transforma- 
tions de  mouvement;  tout  Ten  separe  au  contraire. 

Pour  la  pensee,  1' opposition  est  peut-etre  plus  nette 
encore.  Si  la  pensee  n'etait  que  le  mouvement  exterieur 
transforme,  toutes  nos  idees  viendraient  de  1' exterieur  ; 
c'est  par  les  sens  que  naitraient  toutes  nos  idees. 

Eh  bien  !  il  y  a  des  idees  dont  il  est  impossible  de  rap- 
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porter  rorigine  a  I'experience.  Vous  coiinaissez  tous  ce 
grand  principe,  admis  par  toutes  les intelligences,  que  tout 
cliangement  a  une  cause,  que  tout  a  sa  raison  d'etre.  C'est 
la  un  principe  absolu,  universel,  que  I'experience  estabso- 
lument  incapable  de  donner. 

Les  lois  experimen tales  auxquelles  vous  arrivez  par  1' in- 
duction sont  generales,  sans  doute  ;  mais  comment  y  arri- 
verez-vous?  Vous  voyez  tomber  un  corps  une  serie  de 
fois,  et  vous  concluez  que  dans  les  memes  conditions  tous 
les  corps  souleves  tomberont.  G'est  la  une  des  lois  experi- 
mentales  les  plus  generales.  Mais  de  quel  droit  avez-vous 
conclu  de  la  chute  de  quelques  pierres  a  la  chute  de  tous 
les  corps  pesants  ?  Vous  avez  conclu  du  particulier  au  gene- 
ral, parce  que  vous  etes  parti  de  ce  principe,  que  dans 
tous  les  cas,  les  memes  causes  ont  les  memes  effets,  que 
tout  changement  a  une  cause,  que  tout  a  sa  raison  d'etre. 

Ce  principe  que  tout  a  sa  raison  d'etre  est  done  ante- 
rieur  a  toute  experience,  a  toute  induction,  puisqu'il  est 
la  condition  meme  de  toute  experience  et  de  toute  induc- 
tion. La  physique,  la  chimie,  seraient  impossibles  ;  ilserait 
impossible  de  jamais  poser  une  loi  generate,  si  Ton  n'ad- 
mettait  pas  d'avance  que  tout  changement  a  sa  cause,  que 
tout  a  sa  raison  d'etre. 

Ce  principe  ne  vient  done  pas  des  sens  ;  c'est  done  la 
une  idee  qui  ne  nous  vient  pas  de  I'exterieur,  qui  n'est  pas 
une  transformation  du  mouvement  exterieur. 

Reflechissez,  je  vous  prie,  a  cet  argument,  qui  vous 
paraitra  un  peu  abstrait  au  debut^  mais  auquel,  je  crois, 
vous  aurez  quelque  peine  a  repondre. 

La  pensee  ne  pent  done,  pas  plus  que  la  sensation,  etre 
consideree  comme  une  transformation  du  mouvement  vi- 
bratoire,  comme  un  phenomene  physico-chimique.  Pascal 
I'a  dit,  lui  qui  sut  etre  a  la  fois  si  grand  philosophe  et  si 
grand  physicien  :  «  De  tous  les  corps  ensemble,  on  nesau- 
rait  en  faire  reussir  une  petite  pensee  :  cela  est  impossible 
et  d'un  autre  ordre  » . 
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Et  enfin,  Messieurs,  ou  trouverez-vous,  dans  le  monde 
physique,  I'analogue  de  la  volonte  humaine  avec  ses  ma- 
gnifiques  attributs  de  liberie  et  de  responsabilite  morale  ? 

Tout  est  fatal,  tout  est  mathematique  et  inconscient  dans 
les  transformations  de  mouvement,  et  cette  fatalite  est  la 
condition  meme  qui  fait  de  la  physique  une  science  telle 
qu'elle  est,  une  science  exacte  et  mathematique  sur  bien  des 
points. 

L'homme,  au  contraire,  agit  a  sa  guise  ;  il  a  la  notion  du 
bien  et  du  mal ;  il  se  determine  librement  a  faire  I'un  ou 
I'autre,  il  a  la  responsabilite  de  sa  determination. 

Quoi  qu'on  fasseetquoi  qu'on  dise,  Messieurs,  quels  que 
soient  les  progres  que  fasse  la  science,  jamais  on  ne  me 
demontrera  que  vous  n'etes  pas  plus  libres  que  les  pierres 
de  ces  murs,  et  que  vous  n'avez  pas  plus  de  merite  a  etre 
venus  m' entendre  que  les  bancs  sur  lesquels  vous  etes  assis! 

Je  m'arrete.  Messieurs  :  il  n'est  pas  de  ma  competence 
d'approfondir  davantage  ces  questions  ;  c'est  affaire  aux 
philosophes.  J'ai  voulu  seulement  vous  montrer,  par  quel- 
ques  traits  saillants,  que  I'hypothese  de  la  correlation  des 
forces  physiques  est  absolument  inapplicable  aux  pheno- 
menes  intellectuels  et  moraux. 

Tout  n'est  done  pas  reductible  a  la  matiere  et  au  mouve- 
ment. De  meme  que  derriere  les  phenomenes  physiques 
vous  admettez  une  force,  qui  est  la  force  physique,  le 
mouvement;  dememe,  derriere  les  phenomenes  psychiques, 
il  faut  admettre  une  autre  force  absolument  distincte  de 
I'autre  par  nature  et  par  essence;  c'est  cette  force  psychi- 
que,  force  personnelle,  libre  et  immortelle,  que  les  spiri- 
tualistes  appellent  Fame.  Gar  «  Fame,  comme  le  ditBossuet, 
est  ce  qui  nous  fait  penser,  entendre,  sentir,  raisonner, 
vouloir  » . 

•  Passons  aux  phenomenes  vitaux.  Sont-ils  reductibles 
aux  phenomenes  physiques,  sont-ils  reductibles  aux  pheno- 
menes psychiques,  sont-ils  independants?  Yoyons  d'abord 
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si  on  peut  les  identifier  avec  les  phenomenes  purement  phy- 
siques. 

Et  d'abord,  il  faut  bien  poser  la  question. 

La  matiere  qui  constitue  les  corps  vivants  n'a  rien  de 
specifique  quant  a  sa  nature  :  c'est  du  carbone,  de  I'oxy- 
gene,  de  I'hydrogene,  de  I'azofce.  La  matiere  organique  ne 
differe  pas  essentiellement  de  la  matiere  minerale.  De 
meme  les  agents  physiques,  en  penetrant  dans  un  orga- 
nisme  vivant,  ne  changent  pas  de  nature  :  la  chaleur  ani- 
mate, qui  fait  monter  le  thermometre  place  sous  I'aisselle, 
est  une  vibration  moleculaire  comme  la  chaleur  solaire. 

11  suit  de  la  que  le  grand  principe  de  Lavoisier  :  rien  ne 
se  perd,  rien  ne  se  cree,  generalise  meme  aux  mouve- 
ments,  est  toujours  vrai,  meme  quand  il  s'agit  d'un  etre 
vivant.  II  n'y  a  qu'une  chimie  et  il  n'y  a  qu'une  physique. 
Des-lors  on  comprend  que  Ton  puisse  etablir  I'equilibre 
des  recettes  et  des  depenses  faites  par  le  corps  vivant  pour 
la  matiere  qui  le  constitue,  et  aussi  I'equihbre  des  mouve- 
ments  disparus  et  transformes,  et  demontrer  experimenta- 
lement  que  dans  les  phenomenes  vitaux  il  n'y  a  ni  crea- 
tion ni  perte  de  mouvement,  comme  il  n'y  a  ni  creation  ni 
perte  de  matiere. 

C'est  la  un  fait  acquis ;  mais  la  question  est  de  savoir  s'il 
n'y  a  pas  neanmoins  intervention  d'une  nouvelle  force  dans 
les  transformations  de  matiere  ou  de  mouvement  qui  con- 
stituent les  phenomenes  vitaux. 

Le  chimiste  peut  produire,  par  synthese,  des  composes 
aussi  complexes  qu'un  corps  vivant ;  il  peut  faire  la  matiere 
d'une  cellule,  d'un  tissu;  mais,  entre  ce  produit  de  la  syn- 
these chimique  et  le  meme  tissu  vivant,  il  y  a  un  abime  que 
le  savant  ne  peut  jamais  combler,  et  qui  est  la  vie  elle- 
meme.  Sans  repeter  I'expressive  grossierete  de  Malgaigne, 
qui  rappelle  trop  la  courageuse  reponse  de  Waterloo,  on 
peut  mettre  les  chimistes  au  defi  de  faire  une  pauvre  petite* 
cellule  vivante,  malgre  les  magnifiques  progres  de  leur 
science. 
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De  meme  les  physicicns  peuvent  manier  la  chaleur, 
relecii'iciLe  dans  ious  les  sens;  ils  ne  peuvent  pas  faire 
artificiellement  realiser  a  ces  agents  les  veritables  pheno- 
menes  cle  la  vie. 

Quels  s.ont  done  les  grands  caracteres  qui  separent  les 
phenomenes  vitaux  des  phenomenes  physiques? 

Le  premier,  le  principal,  c'est  I'unite.  L'etre  vivant  est 
un  ;  c'est  un  individu. 

Quand  vous  considerez  un  bloc  de  pierre  ou  une  masse 
cristalliseehomogene,  chaquepartie  a  les  memes  proprietes 
que  I'ensemble,  et,  par  la  juxtaposition  desdiverses  parties, 
le  tout  n'acquiert  aucune  propriete  nouvelle. 

Dans  l'etre  vivant,  au  contraire,  aucune  partie  ne  pent 
remplacer  le  tout,  ne  pent  meme  donner  I'idee  du  tout. 
Rien  n'est  independant ;  tout  concorde ,  tout  marche 
ensemble,  tout  s'harmonise  vers  un  seul  et  meme  but : 
la  conservation  de  I'individu  et  de  I'espece.  C'est  la  une 
verite  fondamentale,  sans  laquelle  vous  ne  pourrez  com- 
prendre  ni  la  physiologie,  ni  la  pathologic.  11  faut  etre 
bien  penetre  de  cette  solidarite  des  organes,  de  cette  unite 
de  la  vie  qui  avait  deja  frappe  Hippocrate :  Consensus 
unus,  etc. 

La  vie  est  cependant  divisible.  Quelques  auteurs  ont 
voulu  voir  dans  la  divisibilite  de  la  vie  une  objection  au 
Vitalisme.  Ainsi,  Vulpian  cite  les  esperiences  de  Trembley 
sur  les  polypes  d'eau  douce,  et  il  ajoute :  «  Pour  nous,  dire 
que  le  principe  vital  est  divisible,  c'est  dire  qu'il  n'existe 
pas  ». 

La  conclusion  ne  me  parait  pas  rigoureuse.  Ghaque 
individu  vivant  est  un ;  mais  la  vie  pent  se  multiplier,  et 
les  etresnouveaux  auxquels  elledonne  naissance  constituent 
toujours  des  individus. 

Dans  un  organisme  vivant  tres-complique,  dans  I'liomme 
meme,  toutes  les  parties  sont  vivantes :  les  cellules  prises 
en  elles-memes  sont  vivantes;  les  granulations  molecu- 
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laires  sont  vivantes  et  peuveiit  vivre  independamment. 
Mais  la  possibilite  de  rexistence  independante  de  ces  parties 
n'empeche  nullement  I'unite  du  tout.  Dans  I'etre  vivant, 
ces  existences  isolees  ne  sont  plus  independantes,  elles 
sont  absorbees  dans  la  grande  unite  de  I'ensemble. 

Prenez  des  granulations  moleculaires  isolees ;  elles  vivront 
chacune  d'une  vie  independante.  Faites-en  des  cellules ; 
les  conditions  de  la  vie  sont  changees  :  cliaque  granulation 
ne  vit  plus  a  part;  c'est  cet  assemblage  que  vous  appelez 
cellule  qui  vit  et  qui  a  son  unite  vitale.  Detruisez  cette 
unite,  et  vous  voyez  disparaitre  cette  vie  cellulaire  en  meme 
temps  que  reparaissent  les  vies  individuelles  des  nouvelles 
unites  elementaires,  les  granulations  moleculaires. 

Quand  I'homme  meurt,  ses  elements  recouvrent  leur 
independance ;  I'unite  de  I'homme  est  rompue  du  moment 
que  la  vie  de  I'homme  n'existe  plus,  et  le  cadavre  se 
putrefie,  c'est-a-direque  les  elements  constituants  semettent 
a  vivre  a  leur  maniere  et  en  toute  independance,  car  la 
putrefaction,  comme  les  fermentations,  n'est  que  la  vie 
independante  des  organismes  elementaires. 

Vous  le  voyez,  la  formule  de  Virchow:  I'homme  est  una 
somme  d' unites  vitales,  est  fausse  si  on  la  prend  dans 
son  sens  absolu.  La  vie  est  une ;  des  qu'elle  n'est  plus 
une,  elle  n'existe  plus.  Mais  cela  n'empeche  pas  qu'elle  puisse 
se  diviser.  Seulement,  des  qu'elle  se  divise,  elle  se  multi- 
plie  par  la  meme.  II  y  a  toujours  autant  de  vies  qu'il  y  a 
d'unites.  Apres  la  division  du  tout,  ce  sont  les  parties  qui 
ontpris  naissance  qui  vivent  parce  qu'elle  sont  unes. 

II  n'y  a  done,  dans  les  decouvertes  modernes  sur  la  vie 
des  elements  des  tissus,  aucun  principe  contradictoire  a 
la  doctrine  de  I'unite  de  la  vie. 

Yulpian  a  encore  objecte  les  faits  de  greffe  animale :  la 
queue  d'un  rat,  ins^ree  par  P.  Bert  sous  la  peau  d'un  autre 
rat,s'y  greffe  ety  vit.  Je  ne  vols  la  au  contraire  qu'une  preuve 
nouvelle  de  ce  grand  fait,  a  savoir:  que  les  vies  indivi- 
duelles des  tissus  du  premier  rat  sont  absorbees  dans  la 
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grando  unito  vitale  quidomine  tout  I'organisme  da  second, 
et  des-lors  ces  tissus  font  partie  integrante  de  I'animal  sur 
leqnel  on  les  a  greffes. 

II  en  est  de  meme  des  experiences  dans  lesquelles  Oilier 
montre  le  perioste  faisant  de  I'os  quand  il  est  insere  dans 
du  tissu  cellulaire  sous-cutane.  Je  ne  vois  rien,  dans  tons 
oesfaits-la,  de  contradictoire  a  I'unite  delavie;  aucontraire. 

L'unite,  I'individualite,  voila  done  un  grand  caractere 
que  presentent  les  etres  vivants  et  qui  n'est  a  aucun  degre 
dans  la  matiere  brute.  Et  notez  que  cette  unite  apparait  des 
le  debut  meme  de  1' existence ,  des  1' ovule ,  c'est-a-dire 
avant  que  le  systeme  nerveux,  que  I'appareil  circulatoire  se 
soient  developpes.  G'est  done  une  propriete  inherente  a  la 
vie  elle-meme  et  non  a  tel  ou  tel  organe  ou  tissu. 

En  second  lieu,  l'unite  vivante,  I'individu,  a  une  evolu- 
tion; il  ami  commencement,  un  developpement,  unedecrois- 
sance  et  une  fin  ;  il  nait  et  il  meurt. 

G'est  la  un  caractere  completement  etranger  a  la  nature 
inorganisee.  Un  cristal,  maintenu  dans  des  conditions  don- 
nees,  se  conservera  ou  s'accroitra  eternellement ;  s'il  est 
dans  d'autres  conditions,  rien  ne  rappellera  cbez  lui,  meme 
de  loin,  cette  evolution  si  remarquable  de  la  vie,  qui  com- 
mence a  la  naissance  et  finit  a  la  mort. 

Et  cet  individu  vivant  possede  encore  la  singuliere  pro- 
priete d'engendrer  d'autres  individus  vivants.  Sans  s'amoin- 
drir  elle-meme,  la  vie  se  multiplie.  Oil  trouverez-vous, 
dans  les  transformations  demouvements  physiques,  quelque 
chose  qui  ressemble  a  la  generation  ? 

En  reponse  a  Descartes,  qui  assimilait  les  animaux  a  des 
machines,  Fontenelle  faisait  remarquerqu'enmettant  ensem- 
ble une  machine  chien  et  une  machine  chienne,  il  en  nais- 
sait  une  autre  petite  machine;  tandis  qu'en  mettant  deux 
montres  a  cote  I'une  de  I'autre  on  ne  les  avait  jamais  vues 
se  multipHer.  G'est  peut-etre  plus  spirituel  que  profond ; 
mais  il  u'en  est  pas  moins  vrai  que  rien  dans  le  monde 
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mineral  ne  peut  etre  raisonnablement  compare  a  la  gene- 
ration, fiit-ce  meme  la  cristallisation. 

Remarquez  surtout  I'lndividualite  se  maintenant,  se  con- 
tinuant dans  le  grand  acte  de  la  generation  par  I'heredite : 
cette  empreinte  hereditaire,  qui,  obscure  mais  deja  presente 
dans  Fovule,  sedeveloppe  et  le  dirige  dans  une  voie  donnee, 
et  qui  fait  reproduire  a  un  individu  le  type  de  sa  race  et 
trop  souvent  la  maladie  de  safamille.  G'est  la  un  caractere 
qui  acheve  de  personnifier  1' individu  vivant  en  le  prolon- 
geant,  pour  ainsi  dire,  a  travers  le  temps. 

L'etre  vivant  est  done  une  unite  a  part,  qui  se  distingue 
de  toutes  les  autres  unites  vivantes  et  qui  ne  se  noie  pas, 
comme  la  matiere  brute,  dans  le  monde  inorganique,  qui 
n'a  d'unite  que  quand  on  prend  I'univers  dans  son  ensem- 
ble. Deux  blocs  de  bois  ne  different  souvent  pas  plus  que 
deux  morceaux  d'un  meme  bloc  de  bois,  tandis  que  deux 
etres  vivants  different  du  tout  au  tout,  ou  tout  au  moins  sont 
absolument  distincts  I'un  de  1' autre  ;  ce  sont  deux  indivi- 
dualites. 

Ce  grand  caractere  de  I'lndividualite  de  l'etre  vivant  se 
complete  par  la  spontaneite  de  cet  etre,  par  la  personnalite 
qu'il  imprime  a  tous  ses  actes,  a  tous  ses  rapports  avec  le 
monde  exterieur. 

Quand  une  substance  exterieure  penetre  dans  un  orga- 
nisme,  jamais  elle  ne  le  traverse  a  la  facon  d'unflltre  insen- 
sible; I'acte  est  toujours  complexe.  L'etre  vivant  absorbe, 
digere,  c'est-a-dire  qu'il  s'assimile  peu  ou  beaucoup ;  et  puis 
desassimile,  c'est-a-dire  rejette  ce  qu'il  ne  lui  faut  pas. 
L'etre  vivant  intervient  toujours  dans  ces  transformations 
de  matiere  qui  se  passent  en  lui :  il  fait  acte  d'individu. 

G'est  ainsi  que  le  corps  vivant  s'accroit  par  lui-meme, 
ntervient  dans  son  developpement,  tandis  que  le  mineral, 
le  cristal,  s'accroit  par  simple  juxtaposition  de  matieres 
separees  du  milieu  ou  il  est  plonge.  Le  noyau  du  cristal 
n'intervient  en  rien  dans  I'addition  des  nouvelles  couches 
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qui  se  deposent  atitour  de  lui.  L' intervention  active  de  Tetre 
vivant  est  au  contraire  indispensable  a  son  accroisse- 
ment:  il  elabore  lui-meme  les  materiaux  de  son  develop- 
pement. 

Cette  intervention  active  de  la  vie  se  retrouve  dans  les 
transformations  de  mouvement  dont  I'animal  est  le  si^ge. 
L'etre  vivant  s'assimile  en  quelque  sorte  les  mouvements 
exterieurs  qui  lui  sont  communiques,  il  les  emmagasine 
suivant  ses  besoins;  et  puis,  a  son  heure,  quand  le  fonc- 
tionnement  general  I'exige,  il  depense  telle  ou  telle  quan- 
tite  de  mouvement,  sous  telle  ou  telle  forme  parti culiere. 

G'est  ainsi  que  I'equivalence  generale  de  la  matiere  et 
de  la  force  physique  est  conservee  dans  I'ensemble,  mais 
qu'en  meme  temps  il  y  a  une  intervention  nouvelle  et  in- 
contestable, celle  de  la  vie. 

Je  n'insiste  pas :  il  y  a  la  un  ensemble  de  caracteres  que 
je  n'ai  pas  le  temps  de  developper,  mais  qui  separent  en- 
tierement  les  phenomenes  vitaux  des  phenomenes  physi- 
ques, ou,  pour  mieux  dire,  qui  ne  permettent  pas  d'ex- 
pliquer  la  vie  par  les  seules  transformations  du  mouvement 
exterieur. 

Est-ce  a  dire  qu'il  faille  attribuer  les  phenomenes  vitaux 
a  la  force  psychique,  a  I'ame?  On  appelle  Animisme  cette 
doctrine  qui  range  la  vie  parmi  les  manifestations  de  I'ac- 
tivite  de  I'ame. 

Ce  qui  me  fait,  avec  I'Ecole  de  Montpellier,  repousser 
cette  doctrine,  c'est  que  je  ne  trouve  pas  dans  les  mani- 
festations vi  tales  les  grands  caracteres  essentiels  que  nous 
avons  assignes  aux  phenomenes  intellectuels  et  moraux, 
et  particulierement  I'intelligence  et  la  liberte. 

On  tombe  dans  un  ontologisme  regrettable  et  contraire 
aux  faits,  quand  on  admet  dans  tons  les  actes  vitaux  une 
appropriation  Hbre  et  intelligente  vers  un  but  toujours 
heureux.  On  arrive  ainsi  a  voir  dans  toutes  les  maladies 
une  reaction,  un  effort  salutaire  qui  condamne  alors  le  pra- 
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ticiena  rinaction  la  plus  complete  et  le  fail  assister  en  sim- 
ple spectateur  a  la  lutte  engagee  sous  ses  yeux. 

De  plus,  le  principe  de  la  pensee  a  une  existence  inde- 
pendante  de  la  matiere,  et  ii  survit  au  corps,  qu'il  anime. 
Le  principe  de  la  vie,  au  contraire,  meurt  a  son  heure  et 
ne  pent  pas  etre  couqu  en  dehors  de  I'agregat  materiel, 
auquel  il  preside. 

En  outre,  cette  divisibilite  de  la  vie,  cette  vie  particu- 
liere  des  elements  separes  de  1' ensemble,  dont  nous  avons 
parle,  sont  bien  difQcilement  conciliables  avec  la  notion  de 
Tame. 

Ce  qui,  a  mon  sens,  a  jete  beaucoup  de  medecins  con- 
temporains  dans  le  Materialisme ,  c'est  precisement  cette 
erreur  qui  fait  attribuer  a  I'ame  toutes  les  proprietes  vitales 
et  qui,  par  suite,  trouve  dans  les  decouvertes  de  la  phy- 
siologic des  objections  a  la  spiritualite  de  I'ame,  aiors  qu'en 
realite  le  principe  de  la  vie  est  seul  mis  en  cause  par  les 
observations  des  medecins. 

Je  crois  done  qu'il  faut  separer  dans  I'homme  le  prin- 
cipe de  la  vie  et  le  principe  de  la  pensee  :  la  vie  etant  com- 
mune a  tout  le  regne  animal  et  a  tout  le  regno  vegetal, 
etant  par  consequent  susceptible  de  degres  en  nombre 
presque  infini;  I'ame  etant  au  contraire  propre  a  I'homme, 
eta  I'homme  seul,  dont  elle.fait  par  la  meme  un  etre  com- 
pletement  a  part,  qui  sera  toujours  separe  par  un  abime 
infranchissable  de  tout  le  reste  de  la  creation,  quels  que 
soient  les  rapports  que  presentent  son  corps  et  sa  vie  avec 
les  autres  corps  et  les  autres  vies. 

Je  crois  inutile  d'insister  davantage  sur  ce  point,  parce 
que,  si  I'Animisrae  est  tres-repandu  parmi  les  philosophes 
spiritualistes,  il  est  tres-rare  chez  les  medecins  d'aujourd'hui . 

On  voit  done  que,  pour  avoir  une  idee  complete  de  la 
constitution  de  I'homme ,  il  faut  admettre  en  lui  trois  or- 
dres  de  phenomenes  irreductibles  les  uns  aux  autres :  les 
phenomenes  physiques,  les  phenomenes  psychiques  et  les 
phenomenes  vitaux. 
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Or,  a  tout  phenomene  distinct  ilfautune  cause  distincte. 
II  faut  done  adinettre  trois  ordres  de  forces  distinctes:  la 
force  psycliique,  qui  est  I'ame;  la  force  physique,  qui  est 
le  mouvement,  et  la  force  vitale. 

Peut-on  maintenant  penetrer  plus  avant  dans  cette  ana- 
lyse et  preciser  quelque  chose  sur  la  nature  meme  de  ces 
forces  ? 

Pour  la  force  psychique  et  pour  la  force  physique,  on  le 
peut.  On  peut  dire  que  la  premiere  est  spirituelle,  immor- 
telle, qu'elle  existe independamment  de  lamatiere,  etc. :  c'est 
I'objet  de  la  psychologie.  On  peut  dire  que  la  deuxieme  n'est 
que  le  mouvement,  n'existe  pas  en  dehors  de  la  matiere, 
etc. :  c'est  I'objet  de  la  physique. 

Quant  a  la  force  vitale,  il  est  impossible  et  parfaitemeut 
inutile  de  rien  dire  sur  sa  nature  essentielle.  Le  fait  im- 
portant, indispensable  pour  le  medecin,  c'est  d'admettre 
son  existence,  ses  caracteres  d'unite,  d'individualite,  qui  la 
distinguent  de  tout  ce  qui  n'est  pas  elle.  Mais  la  s'arretent 
les  donnees  experimentales  ;  la  s'arrete  la  notion  utile  au 
medecin. 

L'Ecole  de  Montpellier,  a  I'exemple  de  Barthez,  ne  va 
pas  plus  loin. 

Le  principe  vital  del'homme,  dit  Barthez,  doit  etre  congu 
par  des  idees  distinctes  de  celles  qu'on  a  des  aitributs  du 
corps  et  de  I'ame.  Yoila  tout.  Mais  ensuite  il  prouve  qu'il 
n'est  pas  d' opinion  sur  la  nature  du  principe  vital  dont  la 
contraire  puisse  etre  demontree  fausse ;  il  conclut  a  la  ne- 
cessite  de  laisser  la  question  indecise. 

Ainsi,  ne  vous  y  laissez  pas  tromper,  ne  tombez  pas 
dans  I'erreur  de  ceux  qui  attaquent  notre  Yitalisme  sans  le 
connaitre,  de  ceux  qui,  comme  Piorry  a  la  tribune  acade- 
mique,  mettent  le  principe  vital  de  Barthez  a  cote  du  ma- 
gnetisme  et  des  esprits  frappeurs,  parmiles  manifestations 
successives  et  toujours  semblables  du  meme  besoin  du 
merveilleux. 


VIE  ET  MALADIE.  19 

Ne  mettez  pas  derriere  ces  mots :  principe  vital,  force 
vitale,  un  sens  ontologicfue  que  personne  ici  ne  veut  leur 
donner.  Le  seul  grand  principe  que  Ton  veut  sauver,  c'est 
que  la  vie  est  une,  que  la  vie  presente  des  caracteres  qui 
empechent  de  confondre  ses  manifestations  avec  les  trans- 
formations ordinaires  du  mouvement  exterieur.  II  y  a  done 
quelque  chose  de  plus  dans  I'animal  vivant  que  dans  son 
cadavre  rendu  k  I'univers  mineral;  c'est  ce  quelqne  chose, 
cet  X  que  Ton  designe  sous  les  noms  de  vie,  de  principe 
vital,  de  force  vitale. 

Et  ne  croyez  pas  que,  reduite  a  ces  proportions,  la  doc- 
trine vitaliste  de  Montpellier  soit  inutile  et  infeconde.  Pour 
en  juger,  11  n'y  a  qu'a  voir  la  notion  correlative  de  la  ma- 
ladie  dans  ce  systeme. 

Qu'est-ce  done  que  la  maladie  ?  Grave  question  que  je  ne 
puis  qu'effleurer,  a  cause  des  developpements  que  j'ai 
donnes  a  I'etude  de  la  vie,  mais  qui  sera  en  meme  temps 
facilitee  par  cette  etude  meme. 

Dans  la  doctrine  de  I'unite  des  forces,  quand  on  ne  veut 
voir  dans  la  vie  qu'un  phenomene  physique  ordinaire,  on 
ne  pent  concevoir  dans  la  maladie  que  deux  elements  :  le 
symptome  et  la  lesion.  II  est  impossible  d'aller  plus  loin. 

Si  dans  I'homme  vivant  iL  n'y  a  pas  autre  chose  que  de 
la  matiere  et  du  mouvement,  la  maladie  ne  pent  pas  etre 
autre  chose  qu'une  lesion  de  cette  matiere  ou  une  altera- 
tion de  ce  mouvement.  Si  un  cristal  est  malade,  il  ne  pent 
I'etre  que  par  alteration  de  sa  texture  ou  par  modification 
de  sa  chaleur,  de  ses  proprietes  physiques. 

II  est  done  impossible,  dans  cette  doctrine,  d'aller  dans 
I'analyse  de  la  maladie  au-dela  du  symptome  et  de  la  lesion. 
Ai-je  besoin  de  refuter  longuement  une  vue  aussi  etroite 
et  aussi  peu  chnique  ? 

Vous  connaissez  tous  la  fievre  intermittente,  si  commune 
dans  nos  pays.  Entre  deux  acces,  lasante  peut  revenir  en 
apparence  complete:  iln'y  a aucun trouble,  nide  structure, 
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ni  defonction;  le  malade  mange  bieii,  et  la  rate  peut  avoir 
reprisson  volume  normal.  II  y  acependant  quelque  chose 
de  modifie  chez  ce  sujet,  quelque  chose  d'anormal,  puisque 
le  lendemain,  a  la  meme  heure  que  I'avant-veille,  sans 
provocation  nouvelle  et  sans  cause  exterieure,  un  nouvel 
acces  se  produira,  pareil  au  precedent.  Si  toute  la  maladie 
etait  dans  lesymptome  ou  dans  la  lesion,  vous  ne  devriez 
trailer  quel'acces  lui-meme,  rechauffer  le  malade  quand  il 
a  froid,  etc.  Mais  vous  n'auriez  pas  a  vous  preoccuper  de 
la  lesion  vitale  profon.de  qui  est  cause  de  tout ;  vous 
n'avez  pas  a  prevenir  lo  retour  des  acces,  et  vous  devez 
laisser  mourir  votre  malade,  que  sauverait  un  peu  de  sul- 
fate de  quinine. 

Vous  rencontrerez  plus  tard,  dans  votre  clientele,  de  ces 
malades  qui  ont  eu  successivement  ce  que,  dans  I'Ecole 
organicienne,  on  appellerait  plusieurs  maladies.  lis  ont  eu 
de  I'asthme  a  une  epoque,  des  migraines  a  une  autre,  dela 
gastralgie  plus  tard,  etc.  Gonsiderez  chacun  de  ces  actes 
morbides  comm'e  une  maladie  a  part ;  traitez-la  le  plus  ra- 
tionnellement  du  monde,  et  vous  serez  surpris  de  ne  pas 
voir  guerir  votre  malade.  Yous  supprimerez  peut-etre  la 
manifestation  actuelle,  mais  vous  en  verrez  bientot  ap- 
paraitre  une  autre  peut-etre  plus  dangereuse  que  la  pre- 
miere. 

Mais  depassez  cet  appareil  phenomenal  et  symptomati- 
que,  et  derriere  toutes  ces  manifestations  variees  vous  trou- 
verez  le  plus  souvent  une  cause  unique ,  constante,  une 
lesion  vitale  que  nous  appelons  une  diathese,  et  qui  sera  la 
scrofule,  la  syphilis,  etc.  Traitez  cette  syphilis,  et  votre  ma- 
lade guerira. 

Vous  le  voyez.  Messieurs,  et  laclinique  vous  le  demon- 
tre  tous  les  jours,  il  est  faux  et  dangereux  de  s'arreter, 
dans  r analyse  de  la  maladie,  au  syraptome  et  a  la  lesion. 
En  considerant  la  maladie  sous  ce  point  de  vue  incomplet, 
vous  meconnaissez  son  caractere  dominant  et  essentiel  : 
r  unite. 
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II  V  a  une  unite  saisissanLe,  une  indiviclualite  incontesta- 
ble  dans  la'maladie,  ou,  pour  mieux  dire,  dans  riiomme 
malade.  Gar,  je  le  repete,  la  raaladie  n'est  pas  un  etre  a 
part  grelfe  sur  I'organisme  passif.  Mais  I'liomme  malade 
est  un  et  individuel  comme  I'liomme  sain,  et  cette  unite  se 
retrouve  toujours  derriere  cette  multiplicite  ondoyante  des 
symptomes  et  des  lesions. 

Le  chancre,  les  taclies  sur  la  peau,  les  plaques  muqueu- 
ses,  les  exostoses,  sent  des  phenomenes  impossibles  a  rat- 
tacher  entre  eux,  si  vous  ne  voyez  dans  la  maladie  que  le 
symptome  ou  la  lesion.  Pour  y  voir  I'unite  etiologique,  qui 
entraine  I'unite  et  refficacite  therapeutique,  il  faut  voir 
cette  lesion  vitale  profonde  que  Ton  appelle  la  syphilis. 

Trouvat-on,  unjour,  une  alteration  constante  du  sang, 
par  exemple,  derriere  toutes  les  manifestations  diathesi- 
ques,  cette  lesion  particuliere  d'un  tissu  ou  d'un  organe 
n'expliquerait  pas  cette  impregnation  de  tout  I'organisme 
par  la  maladie,  qui  fait  de  la  diathese  un  veritable  tempe- 
rament morbide. 

La  vie  peut  seule,  avec  son  unite  propre,  donner  la  clef 
de  I'unite  puissante  qui  se  trouve  au  fond  de  toutes  les 
maladies,  qu'elles  soient  aigues  ou  chroniques. 

Si  rOrganicisme  meconnait  I'unite  veritable  qui  fait  le 
fondde  la  maladie,  ilest,  d'un  autre  cote,  incapable  de  dis- 
tinguer  des  manifestations  diverses  qu'il  est  dangereux  de 
confondre.  Si  la  lesion  fait  la  maladie,  I'adenite  sera  une 
maladie.  Or,  Messieurs,  ne  voyez-vous  pas  tout  de  suite 
I'immense  danger  clinique  qu'il  y  a  a  confondre  une  ade- 
nite  syphilitique  ,  une  adenite  scrofuleuse  ou  une  adenite 
qui  a  succede  a  une  simple  ecorchure  ?  Yous  ne  pouvez 
cependant  distinguer  ces  choses  si  disparates  et  a  indica- 
tions si  differentes  qu'en  depassant  le  symptome  et  la  le- 
sion, pour  atteindre  la  cause  profonde  et  intime  de  ces  ma- 
nifestations. 

Rappelez-vous  toujours  ce  principe  au  lit  du  malade  : 
quand  vous  aurez  soigneusement  analyse  tons  les  sympto- 
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mes  presenies  par  an  malade,  quand  yous  aurez  employe 
tous  lesmoyens  d' exploration  physique  connus,  et  que  vous 
aurez  ainsi  determine  la  lesion,  votre  diagnostic  ne  sera 
pas  encore  complet ;  il  faut  de  plus  chercher  la  maladie  qui 
tient  tout  cela  sous  sa  dependance.  Yous  ne  pourrez  poser 
vos  indications  qu'apres  ce  dernier  temps  de  votre  etude 
diagnostique. 

Je  ne  saurais  trop  vous  le  repeter  :  la  maladie  n'est  ni 
le  symptome  ni  la  lesion.  Pour  comprendre  la  maladie, 
comme  pour  comprendre  la  vie,  il  faut  admettre  que  les 
phenomenes  vitaux  different  des  phenomenes  physiques, 
qu'il  y  a  dans  I'organisme  vivant  une  force  speciale,  une 
force  individuelle,  et  que  1' essence  meme  de  la  maladie  est 
dans  I'alteration  de  cette  force  vitale. 

Cette  doctrine  de  la  vie  et  de  la  maladie  entraine  natu- 
rellement  une  doctrine  therapeutique  correspondante. 

L'hypothese  de  la  correlation  des  forces  etendue  a  la  vie 
et  a  la  maladie  conduit  a  une  therapeutique  etroite :  la  the- 
rapeutique du  symptome  et  de  la  lesion.  Dans  cette  doc- 
trine, il  est  impossible  de  comprendre  le  traitement  de  la 
maladie  ni  le  traitement  des  elements,  qui  sont  des  altera- 
tions simples  de  la  vie.  On  ne  pent  tirer  ses  indications  que 
du  symptome  ou  de  la  lesion,  et  c'est  la  une  source  d'in- 
dications  insuffisante  et  trompeuse. 

Le  meme  symptome  doit  etretraite  dans  un  cas,  respecte 
dans  r autre,  provoque  dans  un  troisieme.  S'il  doit  etre 
traite,  tantot  ce  sera  d'une  maniere,  tantot  d'une  autre, 
suivant  les  circonstances.  II  est  impossible  de  baser  une 
therapeutique  rationnelle  sur  la  consideration  seule  du 
symptome  ou  de  la  lesion. 

Aussi  arrive-t-il  que  trop  souvent  les  medecins  qui  exa- 
gerent  I'importance  de  la  lesion,  et  qui  sont  consequents 
avec  eux-memes,  tombent  dans  le  plus  desastreux  scepti- 
cisme  therapeutique.  Que  faire  devantune  sclerose  ?  disent- 
ils.  On  ne  pent  pas  enlever  le  tissu  conjonctif  et  remettre 
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du  tissu  actif  a  la  place.  G'est  vrai  dans  beaucoup  de  cas; 
mais,  Dieu  merci !  pas  dans  tons.  Vous  verrez  I'iodure  de 
potassium  produire  des  resolutions  de  tissu  etonnantes,  a 
la  seule  condition  que  le  tissu  anomal  ait  une  origine  spe- 
ciale,  soit  d'une  nature  specifique. 

La  nature  de  la  maladie,  voila  un  element  capital  de  la 
science  des  indications  qui  echappe  absolument  au  medecin 
qui  n'est  pas  vitaliste. 

La  doctrine  que  nous  combattons  conduit  encore  au  de- 
couragement  therapeutique  par  une  autre  voie.  Si  tons  les 
phenomenes  vitaux  sont  des  transformations  de  mouvement, 
comme  la  chaleur  et  la  lumiere,  toute  la  vie  doit  etre  ma- 
thematique,  reglee  suivant  des  lois  fixes.  L' action  des  me- 
dicaments doit  aussi  etre  mathematique ;  on  doit  pouvoir 
la  mesurer,  la  doser  d'avance,  et  faire  ainsi  du  probleme 
clinique  une  simple  resolution  d'equation.  De  la  ces  vues 
utopiques  de  certains  medecins  qui  prevoyaient  I'epoque 
oil,  mesurant  la  fievre  avec  le  thermometre,  on  graduerait 
mathematiquement,  suivant  le  degre  observe,  la  dose  de 
quinine  ou  de  digitale  qu'il  faut  employer. 

Quand  on  est  imbu  de  ces  idees-la  et  qu'on  entre  ensuite 
dans  une  salle  d'hopital,  on  n'a  que  deux  partis  a  prendre  : 
ou  bien  on  ferme  les  yeux  sur  les  faits,  on  garde  ses  idees 
theoriques,  et  on  laisse  mourir  ses  malades  quand  on  ne 
les  tue  pas  ;  ou  bien  on  observe  les  faits,  on  constate  avec 
douleur  que  les  choses  ne  se  passent  pas  comme  on 
Tavait  prevu,  et  on  tombe  dans  le  scepticisme  therapeutique. 
A  cliaque  lit,  on  pose  soigneusement  le  diagnostic  local,  et 
puis  on  passe  au  lit  suivant  en  laissant  au  teneur  de  cahier 
le  soin  de  satisfaire  aux  reclamations  du  malade  par  un 
looch  blanc  ou  un  julep  laudanise. 

De  plus,  si  la  vie  est  reductible  aux  phenomenes  physi- 
ques, I'elfet  therapeutique  s'expliquera  toujours  par  une 
action  physique  ou  chimique.  De  la,  la  doctrine  des  mede- 
cins qui,  en  prescrivant  le  fer  aux  chlorotiques,  veulent 
remplacer  le  fer  qui  manque  aux  globules  sanguins;  qui, 
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en  prescrivant  Teau  de  Yichy  a  un  calculeux,  ont  la  pre- 
tention de  dissoudre  sa  pierre  comme  dans  un  verre;  qui, 
en  prescrivant  les  bains  froids  dans  la  fievre,  pensent  sous- 
traire  pliysiquement  la  chaleuren  exces.  Grossieres  erreurs 
cliniques  qui  peuvent  conduire  un  esprit  consequent  a 
preconiser  le  tamponnement  du  rectum  contre  le  cholera. 

Tons  les  grands  medecins  se  sont  eleves,  dans  toutes 
les  Ecoles,  contre  cette  pretention  ridicule  et  dangereuse 
d'assimiler  le  corps  humain  a  une  cornue.  Et  il  faut  lire 
les  discours  de  Trousseau  a  I'Academie  de  Medecine  contre 
ceux  qu'ilappelle  les  chimiatres. 

G'est  qu'en  effet  toute  autre  est  Faction  des  medicaments, 
et  pour  la  comprendre  il  faut  admettre  les  principes  que  je 
vous  ai  indiques.  La  vie,  la  spontaneite  de  la  vie  intervien- 
nent  toujours  dans  les  actions  exterieures;  le  corps  humain 
n'est  jamais  purement  passif.  De  meme  qu'une  cause  mor- 
bifique  n'agit  pas  a  la  fagon  d'un  boulet  ou  d'un  coup  de 
sabre,  mais  agit  seulement  en  impressionnant  la  vie  et  en 
provoquant  I'etre  vivant  a  realiser  une  maladie  donnee,  de 
meme  le  medicament  s'adresse  a  la  vie  et  la  sollicite  dans 
une  direction  donnee,  salutaire.  Mais  il  faut  toujours  que 
la  vie  consente  ;  c'est  dans  la  vie  qu'est  toujours  I'activite, 
le  principe  de  Taction,  de  Faction  therapeutique  comme 
de  Faction  pathologique  et  de  Faction  physiologique. 

Comprenez-vous  maintenant,  Messieurs,  comment  une 
doctrine,  une  saine  doctrine  est  necessaire  meme  au  pra- 
ticien  ? 

Je  m'arrete. 

II  n'etait  pas  dans  mon  intention  de  vous  developper 
toute  la  doctrine  de  FEcole  de  Montpellier :  il  faudrait  a 
cela  plusieurs  lecons  et  je  sortirais  du  programme  que  je 
me  suis  impose.  Je  voulais  seulement  attirer  fortement 
votre  attention  sur  cette  grande  doctrine  et  en  inscrire  la 
devise  en  tete  de  mon  enseignement. 

Et  vous,  de  votre  cote,  Messieurs,  reflechissez  a  cette 
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doctrine;  no  la  repoussez  pas  sans  I'entondre  et  surtout 
sans  la  voir  a  I'oeuvre.  Pensez-y  k  I'hopital;  c'est  la  qu'on 
fait  la  meilleure  pathologie  generale.  Mettez-la  au  contact 
des  faits;  c'est  la  le  criterium.  Etsi  vous  sortez  convaincus 
de  sa  verite  scientifique  et  de  son  iitilite  clinique,  alors 
proclamez-la  hautement,  confessez-la  publiquement. 

Le  moment  est  plus  opportun  que  jamais,  Messieurs, 
pour  defendre  uotre  chere  et  vieille  Ecole  de  Montpellier. 
II  faut  que  ses  eleves  forment  autour  d'elle  comme  ane 
garde  d'honneur.  Ge  sont  ses  doctrines  qui  ont  fait  sa 
gioire ;  rappelez-vous  que  ce  n'est  pas  en  les  abandonnant 
aujourd'hui,  pour  obeir  plus  ou  moins  servilement  a  la 
mode  et  au  prejuge.  que  Montpellier  se  sauvera.  Loin  de 
la :  c'est  en  tenant  liaut  son  drapeau,  en  maintenant  fiere- 
ment  cette  individualite  doctrinale  qui  lui  fait  des  ennemis, 
c'est  en  restant  elle-meme,  malgre  et  centre  tons,  que 
notre  Ecole  vivra  et  s'imposera. 

Mefiez-vous  surtout,  Messieurs,  de  ceux  qui  calomnient 
nos  doctrines  sans  les  connaitre,  qui  les  representent  comme 
ennemies  du  progres  et  inconciliables  avec  la  science 
contemporaine.  Le  Vitalisme  montpellierain  bien  compris 
accepte  tout  cequi  est  bon,  encourage  tout  ce  qui  est  grand, 
vivifie  tout  ce  qui  est  vrai.  Onpeut  etre  de  son  siecle  et  de 
I'Ecole  de  Montpellier. 

Dans  la  suite  meme  de  ces  leQons,  consacrees  a  I'etude 
des  maladies  du  systeme  nerve ux,  j'espere,  si  vous  voulez 
bien,  par  votre  bienveillance  et  votre  assiduite,  venir  en 
aide  a  ma  bonne  volonte,  pouvoir  vous  montrer  que  toutes 
les  grandes  decouvertes  de  la  medecine  contemporaine 
peuvent  encore  etre  acceptees,  classees  et  enseignees  par 
un  vitaliste  de  Montpellier. 
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Du  Systeme  nerveux  en  gp6n6ral. 


J'ai  essaye  de  vous  dire,  Messieurs,  dans  la  derniere 
iBQon,  ce  qu'il  faut  entendre  par  maladie ;  je  voudrais 
aujourd'hui  vous  donner  une  idee  generale  du  systeme 
nerveux.  Nous  completerons  ainsi  1' introduction  necessaire 
a  I'etude  detaillee  des  maladies  du  systdme  nerveux. 

Je  voudrais  vous  montrer  Timmense  importance  et  le 
veritable  role  de  ce  grand  appareil ,  afin  que  vous  ne  soyez 
tentes,  ni  de  I'exagerer,  ni  de  Famoindrir,  dans  les  etudes 
de  physiologie  pathologique  que  nous  ferons  ensuite. 

Le  systeme  nerveux  estun  appareil  deperfectionnement. 
II  n'est  pas  indispensable  au  fonctionnement  de  la  vie  :  on 
pent  vivre  sans  systeme  nerveux. 

Les  plantes,  les  animaux  inferieurs,  les  embryons  des 
animaux  superieurs,  vivent  sans  systeme  nerveux.  La  cel- 
lule, la  granulation  moleculaire,  qui  representent  les  formes 
simples  des  organismes  elementaires,  comme  les  formes 
embryonnaires  des  etres  plus  compliques,  vivent,  dans  le 
sens  le  plus  complet  du  mot,  tout  en  etant  depourvues  de 
systeme  nerveux. 

A  ce  degre  infnne,  le  protoplasma,  la  granulation,  cumule 
toutes  ces  fonctions  que  nous  voyons  separees  chez  I'ani- 
mal  superieur  :  elle  se  meut,  se  nourrit,  se  reproduit. 

Au  fur  et  a  mesure  que  I'organisme  se  complique,  soit 
par  le  developpement  de  I'etre,  soit  par  la  superiorite 
hierarchique  de  I'espece,  le  travail  se  divise,  et  c'est  alors 
seulement  qu'on  voit  a  un  moment  donne  apparaitre  Ic 
systeme  nerveux. 
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Quel  est  son  role  dans  I'organisme  complet  V  Quelle  est 
sa  part  dans  cette  distribution  du  travail  vital  divise  ? 

L'acte  essentiel  fondamental,  indispensable,  dans  la  vie, 
est  la  nutrition^  Gelui-la  ne  manque  jamais;  nous  le  trou- 
vonsdans  la  granulation  moleculaire  comme  dansl'homme. 

Chez  I'un  comme  cliez  I'autre ,  la  nutrition  se  reduit  a 
deux  termes :  echange  de  matiere  avec  le  monde  exterieur ; 
echange  de  mouvement  ou  de  force  avec  le  monde  exterieur. 

Ges  deux  termes  sont  indispensables  I'un  et  I'autre.  II 
faut  que  I'etre  vivant  assimile  et  desassimile  de  la  matiere 
qu'il  elabore,  mais  qu'il  emprunte  au  milieu  exterieur.  Et 
il  faut  aussi  qu'il  recoive,  emmagasine  et  depense,  suivant 
ses  besoins,  de  la  force,  du  mouvement  emprunte  aussi  au 
monde  exterieur. 

Sivous  voulez  comparer  les  phenomenes  vitaux'aux  phe- 
nomenes  de  la  matiere  brute,  les  echanges  et  transforma- 
tions de  matiere  sont  I'analogue  des  phenomenes  chimiques ; 
les  echanges  et  les  transformations  de  force  ou  de  mouve- 
ment sont  I'analogue  des  phenomenes  physiques. 

Ges  deux  ordres  de  phenomenes  constitutifs  de  la  nutri- 
tion sont  confondus  dansl'animal  inferieur.  lis  se  separent 
dans  r  animal  superieur. 

L'echange  de  matiere,  I'elaboration  et  la  desassimilation 
des  materiaux  empruntes  au  monde  exterieur,  sont  effectues 
par  la  digestion,  la  respiration,  la  circulation,  la  fonction 
urinaire,  etc. 

L'echange  de  mouvements,  les  transformations,  I'em- 
magasinement,  la  depense  dumouvement,  ressortissentd'un 
seul  appareil :  le  systeme  nerveux. 

G'est  par  le  systeme  nerveux,  par  les  sens,  par  les  con- 
ducteurs  centripetes  ,  que  le  mouvement  exterieur  sous  ses 
differentes  formes ,  lumiere,  chaleur,  etc. ,  impressionne 
I'organisme  et  penetre  en  lui .  G'est  dans  le  systeme  nerveux, 
dans  la  substance  grise,  ganglionnaire,  partout  ou  elle  se 
trouve,  que  s'emmagasine  ce  mouvement.  G'est  par  le  sys- 
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tome  nerveux,  par  ses  innombrables  ramifications  centri- 
fuges, que  le  mouvement  se  transporte  la  ou  il  est  neces- 
saire  :  dans  les  muscles,  dans  les  glandes,  dans  les  tissus, 
partout ;  parce  que  partout  il  faut  du  mouvement ,  de  la 
force,  et  c'est  le  systeme  nerveux  qui  a  re^u  ce  mouvement, 
qui  le  garde  et  qui  le  depense. 

Vous  voyez  par  la  quelle  est  importance  du  systeme 
nerveux.  Tandis  que  les  eclianges  de  matiere  sont  faits 
par  une  serie  d'appareils,  le  systeme  nerveux  est  charge, 
a  lui  tout  seul,  de  tous  les  eclianges  de  mouvement. 

II  represente,  pour  le  mouvement,  la  digestion,  la  cir- 
culation, la  respiration,  etc.  L' action  reflexe,  la  transfor- 
mation de  la  sensation  en  mouvement  est  I'analogue  de  la 
digestion,  pour  la  matiere.  On  a  dit  que  le  sang  est  un 
milieu  interieur  oil  tous  les  tissus  puisent  les  materiaux 
dont  ils  ont  besoin.  Mais  le  systeme  nerveux  est  aussi  un 
milieu  interieur  dans  lequel  tous  les  tissus  puisent  la  force, 
le  mouvement  dont  ils  ont  besoin. 

En  meme  temps  que  I'importance  de  ce  grand  appareil, 
vous  en  prevoyez  la  necessaire  complexity. 

11  faut  que  le  systeme  nerveux  aille  partout,  se  repande 
partout,  agisse  partout ;  son  intervention  est  necessaire  dans 
toutes  les  fonctions. 

II  est  faux  dedire  que  le  systeme  nerveux  preside  a  tout. 
Cette  direction  unique  du  tout  n'appartientqu'a  la  vie  elle- 
meme,  qui  centralise  tout.  Mais  il  faut  dire  que  le  systeme 
nerveux  contribue  a  toutes  les  fonctions,  son  intervention 
est  necessaire  a  tous  les  actes  vitaux,  quels  qu'ils  soient. 

Cette  large  vue  du  systeme  nerveux  n'etait  pas  possible 
a  demontrer  jusque  dans  ces  derniers  temps.  On  croyait 
que  tout  etait  fini  quand  on  avait  etudie  le  role  du  systeme 
nerveux  dans  la  production  des  mouvements  musculaires 
et  la  transmission  des  sensations. 

Ce  n'etait  la  qu'un  cote  du  grand  role  de  cet  appareil ; 
c'etait  une  vue  incomplete,  qui  faussait,  en  la  retrecissant, 
la  conception  philosopliique  du  systeme  nerveux. 
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En  realite,  le  systeme  nerveux  agit  sur  les  elements  ana- 
tomiques'et  agit  sur  leur  nutrition.  Voilale  fond  unique  de 
son  action  :  il  donne  aux  elements  lemouvement  et  la  force 
necessaires  a  I'accomplissement  de  leurs  fonctions  respec- 
tives ,  comme  le  sang  et  la  lymplie  leur  donnent  les  mate- 
riaux  necessaires. 

L'action  sur  la  nutrition  de  I'element :  voila  Taction  prin- 
cipale  du  systeme  nerveux.  Les  autres  actions  sont  secon- 
daires,  ou  plutot  sont  des  coroUaires  de  la  premiere. 

G'est  en  agissant  sur  la  nutrition  du  muscle  que  le  sys- 
teme nerveux  produit  le  mouvement  musculaire ;  c'est  en 
agissant  sur  la  nutrition  des  glandes  que  le  systeme  nerveux 
intervient  dans  la  secretion ;  c'est  en  agissant  sur  la  nutrition 
d'un  tissu,  quel  qu'il  soit,  que  le  systeme  nerveux  agit  sur 
sa  fonction,  quelle  qu'elle  soit. 

Cette  grande  synthese,  qui  vous  fera  facilement  com- 
prendre  la  multiplicite  et  la  simplicite  a  la  fois  des  actions 
du  systeme  nerveux ,  n'est  pas  un  d  priori  metaphysique ; 
c'est  la  conclusion  de  I'analyse  experimentale,  dont  je  dois 
vous  resumer  maintenant  les  resultats,  pour  etayer  les  prin- 
cipes  que  j'ai  poses  des  le  debut,  afm  qu'ils  nous  servent 
de  guide  dans  I'exposition. 

Comment  est  constitue  le  systeme  nerveux  ? 

Tout  le  systeme  nerveux  est  reductible  a  deux  elements  : 
la  cellule  nerveuse  et  le  tube  nerveux. 

Vous  connaissez  la  cellule  nerveuse :  cette  masse  de 
protoplasma  avec  un  noyau  de  dimensions  tres- variables, 
et  presentant  des  bras  en  nombre  variable  egalement ;  le 
tube  nerveux  :  avec  son  cylindre  axe,  sa  myeline  et  son 
enveloppe,  quand  il  est  complet. 

Vous  savez  que  les  tubes  nerveux  entrent  en  relation 
avec  les  prolongements  des  cellules,  qu'ils  sont  tout  spe- 
cialement  la  continuation  probable  de  cet  appendice  parti- 
culier  que  Deiters  a  decouvert.  Ce  sont  la  des  details  sur 
lesquels  je  ne  puis  pas  insister. 


30  DEUXIIOME  LEOON. 

D'une  maniere  generale,  les  cellules  se  trouvent  dans 
la  substance  grise  et  constituent  les  centres ;  les  tubes  se 
trouvent  surtout  dans  la  substance  blanche  et  constituent 
les  conducteurs. 

Le  systeme  nerveux  est  done  essentiellement  constitue 
par  des  centres  et  par  des  conducteurs;  seulement  il  faut 
se  garder  de  croire  que  tons  les  centres  sont  formes  par 
le  cerveau  et  la  moelle,  et  que  tout  le  reste  du  systeme 
nerveux  ne  forme  que  des  conducteurs. 

C'est  la  une  erreur. 

II  y  a  des  centres  nerveux  partout  ou  il  y  a  des  cellules, 
et  il  y  a  des  cellules  dans  bien  des  points  autres  que  le 
cerveau  ou  la  moelle. 

En  dehors  des  ganglions  spinaux,  des  ganglions  du  grand 
sympathique,  qui  sont  des  centres  connus  depuislongtemps, 
les  recherches  recentes  ont  fait  connaitre  un  nombre  im- 
mense de  petits  ganglions ,  qui  sont ,  pour  ainsi  dire , 
repandus  dans  tout  le  corps.  Le  plexus  forme  par  le  nerf 
ciliaire  dans  la  choroide  presente  des  cellules  isolees  ou 
reunies  en  groupe ;  il  y  a  de  petits  ganglions  sur  les  ra- 
meaux  du  glosso-pharyngien,  du  lingual,  sur  les  nerf s  qui 
sont  dans  I'interieur  de  la  langue,  dans  les  parois  du  larynx 
et  des  bronches.  Dans  la  charpente  musculaire  du  coeur, 
il  y  a  tout  un  systeme  tres-remarquable  de  petits  ganglions. 
Dans  les  parois  de  I'intestin,  il  y  a  un  plexus  sous-muqueux 
et  un  plexus  intra-musculaire,  quipresententl'un  et  I'autre 
des  cellules  a  leurs  points  d'entrecroisement.  II  y  a  encore 
de  la  substance  ganglionnaire  dans  I'appareil  genito-uri- 
naire,  dans  certaines  glandes,  etc. 

Vous  le  voyez :  les  centres  nerveux  sont  partout ;  c'est 
un  centre  diffuse  presqu'^  I'inflni  dans  I'organisme  tout 
en  tier. 

Et  permettez-moi  de  vous  faire  remarquer  en  passant  que 
le  systeme  nerveux  ainsi  constitue  ne  pent  pas  expliquer 
I'unite  de  la  vie ;  quelle  est  la  cellule  qui  gouverne  tout 
le  reste?  Comme  tous  les  autres  appareils,  comme tons  les 
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tissus,  le  systeme  nerveux  est  essentiellement  compose  et 
multiple,  nn'a  son  principe  d'unite  que  dans  la  force  su- 
perieure,  que  nous  appelons  la  vie. 

Quel  est  le  fonctionnement  de  ce  systeme  si  complique  de 
centres  et  de  conducteurs  ? 

L'acte  le  plus  simple  et  le  plus  facile  a  comprendre  est 
Faction  reflexe. 

Un  mouvement  exterieur  est  transmis  a  une  cellule  par 
un  conducteur  centripete;  dans  la  cellule,  11  est  transforme 
et  transmis  a  la  peripherie,  sous  une  autre  forme,  par  un 
conducteur  centrifuge. 

L'action  reflexe  pent  avoir  son  centre  de  reflexion  partout 
ou  il  y  a  des  cellules,  dans  les  plexus  de  I'intestin  ou  les 
ganglions  du  cceur,  comme  dans  la  substance  grise  de  la 
moelle  epiniere. 

Mais  les  cellules  ne  se  bornentpas  toujoursa  transmettre 
ainsi,  en  le  transformant,  un  mouvement  recu.  EUes 
Temmagasinent.  De  telle  sorte  que,  plus  tard,  une  impres- 
sion venue  de  1' exterieur  pent  provoquer  la  decharge  en 
quelque  sorte  de  la  cellule,  et  on  voit.  ainsi  le  mouvement 
centrifuge  etre  plus  grand  que  le  mouvement  centripete, 
qui  n'a  servi  que  de  provocateur. 

Ainsi,  quand  un  corps  etranger  provoque un  eternuement 
en  titillant  la  pituitaire,  les  eternuements  peuvent  se  conti- 
nuer  apres  la  cessation  de  1' excitation ;  la  cellule  nerveuse 
depense  la  force  qu'elle  avait  emmagasinee. 

Yous  voyez  done  qu'il  faudrait  se  garder  de  tout  reduire 
a  Taction  reflexe.  Si  tout  etait  action  reflexe,  dans  chaque 
cas,  le  mouvement  centrifuge  depense  representerait  le 
mouvement  centripete  recu,  et  la  cellule  n'aurait  fait  que 
transformer  ce  mouvement.  Tel  n'est  pas  toujours  le  cas. 
Le  mouvement  centripete,  1' impression  regue,  ne  fait  que 
provoquer  la  cellule  k  depenser,  a  emettre  une  quantite 
de  mouvement  centrifuge  bien  superieure  k  la  quantite  de 
mouvements  recue. 
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EnFin,  les  cellules  peuvent  meme  depenser  du  mouve- 
ment,  envoyer  du  mouvement  a  la  peripherie  sans  provo- 
cation exterieure.  Quand  une  pensee  me  traverse  I'esprit, 
je  meus  mon  bras  ou  ma  langue.  II  n'y  a  pas  la  trace 
d'action  reflexe.  L'acte  psychiqne  a  directement  determine 
r entree  en  action  de  la  cellule  nerveuse  centrale  qui  a 
envoye  1' excitation  mo  trice  au  muscle  en  question. 

Pour  resumer  ce  premier  point,  le  mouvement  part  des 
centres,  d'une  cellule.  En  envoyant  ainsi  du  mouvement  a 
la  peripherie,  la  cellule  pent  ne  faire  que  transformer  un 
mouvement  egal  recu  sous  une  autre  forme  de  I'exterieur  : 
c'est  Faction  reflexe  pure.  Elle  peut  etre  simplement  pro- 
voquee  par  un  mouvement  exterieur,  dont  I'intensite  est 
insignifiante  par  rapport  a  I'effet  produit.  Elle  peut  enfin 
etre  provoquee  par  une  excitation  interieure  extra-physio- 
logique;  ce  sont  les  actes  spontanes. 

Maintenant  le  mouvement,  une  fois  parti  de  la  cellule- 
centre,  peut  etre  directement  porte  jusqu'a  la  peripheric, 
et  y  produire,  par  exemple,  un  mouvement  musculaire  ou 
une  secretion.  Mais  il  peut  aussi  se  rendre  simplement  a 
une  autre  cellule  nerveuse  plus  rapprochee  de  la  periphe- 
ric et  en  modifier  Faction  propre,  F exciter  ou  la  ralentir. 

Je  m'explique. 

Vous  marchez  en  lisant :  vous  marchez  evidemment  par 
action  reflexe,  avec  votre  moelle,  par  exemple,  votre  cer- 
veau  etant  occupe  a  la  lecture.  Tout  cFun  coup  vous  voulez 
vous  arreter ;  que  se  passe-t-il  ?  Une  excitation  partie  des 
cellules  cerebrales  va  aux  cellules  de  la  moelle  et  suspend 
le  reflexe  qui  se  produisait.  Une  excitation  du  meme  genre 
ferait  recommencer  le  meme  reflexe  un  peu  plus  tard. 

Autre  exemple  :  vous  digerez  ;  les  aliments  provoquent 
eux-memes  et  sans  que  vous  vous  en  doutiez  les  mouve- 
ments  intestinaux  necessaires  en  provoquant  les  reflexes 
appropries  dans  les  plexus  des  tuniques.  Tout  a  coup  la  vue 
d'un  objet  degoutant,  une  emotion,  n'importe  quoi,  arretent 
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votre  digestion,  comme  on  dit.  Que  s'est-il  passe?  L'im- 
pression  partie  d'une  cellule  superieure  est  venue  pertur- 
ber  profondement  le  reflexe,  qui  avait  son  siege  dans  la  parol 
intestinale. 

G'estla  une  notion  precieuse  et  dont  plus  tard  nous  nous 
servirons  beaucoup  :  Taction  d'une  cellule  nerveuse  pent 
etre  modifiee  dans  tons  les  sens  par  une  cellule  nerveuse 
placee  plus  haut.  Un  reflexe  peut  etre  provoque,  accelere, 
ralenti,  suspendu  par  Taction  d'une  cellule  superieure,  plus 
rapprochee  des  grands  centres. 

G'est  avec  ces  principes  que  nous  chercherons  a  expli- 
quer  tout  a  Theure  les  actions  vaso-dilatatrices,  qui  embar- 
rassent  beaucoup  les  physiologistes. 

Le  mode  general  d'action  du  systeme  nerveux  se  resume 
done  de  la  maniere  suivante. 

II  y  a  deux  ordres  d'action :  des  actions  directes,  qui 
vont  d'une  cellule  quelconque  a  la  peripherie,  ou  de  la  pe- 
ripheric a  une  cellule,  et  des  actions  plus  courtes,  qui  vont 
d'une  cellule  a  une  autre  cellule  placee  plus  pres  de  la  pe- 
ripheric. 

La  mise  en  action  d'une  cellule  quelconque  est  provo- 
quee  par  une  excitation  exterieure  ou  par  une  excitation 
interieure  :  le  mouvement  transmis  peut  ne  representer 
que  le  mouvement  actuellement  recu  (action  reflexe);  mais 
11  peut  aussi  etre  simplement  provoque  par  Texcitation 
exterieure  et  representer  du  mouvement  anterieurement 
reQu  etemmagasine. 

Poussons  maintenant  plus  avant  Tanalyse,  et  etudions 
Taction  particuliere  du  systeme  nerveux  sur  les  differents 
organes. 

La  premiere  action  que  nous  trouvons  est  Taction  mo- 
Lrice,  Taction  sur  les  muscles.  Quand  on  excite  par  un 
courant  electrique  ou  avec  une  pince  certaines  parties  bien 
connues  du  systeme  nerveux,  on  provoque  des  monve- 
ments  dans  certains  groupes  musculaires. 
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Est-ce  la  une  action  separee,  specifique,  qui  se  distin- 
gue des  autres  ?  Pas  du  tout.  Gomme  pour  tous  les  autres 
tissuSjle  systeme  iierveuxagit  sur  la  nutrition  du  muscle,  et 
c'est  en  agissant  sur  la  nutrition  qu'il  agit  sur  la  fonction  ; 
c'est  en  excitant  la  nutrition  qu'il  provoque  la  contraction 
musculaire . 

Vous  savez  que  le  muscle,  comme  tous  les  tissus  de  I'eco- 
nomie,  brule  du  carbone  avec  de  I'oxygene  et  fait  de  I'acide 
carbonique;  il  se  nourrit;  car  cet  acte,  que  Ton  a  appele  la 
respiration  elementaire,  est  tout  simplement  la  nutrition 
meme.  Eh  bien !  quand  on  excite  le  nerf  moteur  qui  se 
rend  a  un  muscle,  la  nutrition  de  ce  muscle  augmente. 

II  est  facile  de  s'en  assurer.  Suspendez  une  cuisse  de  gre- 
nouille  preparee  dans  un  bocal  contenant  au  fond  un  peu 
d'eau  de  baryte  ou  de  chaux.  Faites  passer  un  courant  elec- 
trique  dans  le  nerf  mis  a  nu  :  la  patte  se  contractera,  mais 
en  meme  temps  I'eau  de  baryte  louchira,  accusant  la  for- 
mation d'une  plus  grande  quantite  d'acide  carbonique. 

Le  nerf  excite  a  agi  sur  la  nutrition,  I'a  acceleree ;  de 
\k  une  absorption  plus  grande  d'oxygene  et  une  formation 
plus  abondante  d'acide  carbonique. 

On  pent  se  convaincre  du  meme  fait. en  etudiant  le  sang 
veineux  qui  sort  d'un  muscle.  Quand  le  muscle  est  au  repos, 
le  sang  veineux  est  moderementnoir  et  contientune  quan- 
tite moyenne  d'oxygene.  Excitez  le  nerf  moteur,  le  sang 
veineux  devient  d'un  noir  intense,  I'oxygene  a  disparu  en 
beaucoup  plus  grande  quantite  ;  sous  1' influence  de  1' exci- 
tation du  nerf,  le  muscle  a  brule  davantage. 

Mais  a  I'etat  de  repos,  deja  le  nerf  a  une  certaine  action 
sur  le  muscle.  Par  une  sorte  d'action  reflexe  continue,  il 
maintient  dans  le  muscle  un  certain  etat  d'activite  que 
Ton  appelle  le  tonus,  et  qui  fait  que  les  muscles  sains  en- 
trainent  toujours  un  membre  quand  leurs  antagonistes  sont 
detruits  ou  paralyses.  C'est  en  excitant  la  nutrition  que  lo 
nerf  produit  le  tonus. 

Coupez  le  nerf,  et  le  sang  sort  du  muscle  rouge  presque 
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comme  du  sano-  arteriel :  la  combustion  intra-musculaire, 
la  nutrition,  a  encore  considerablement  diminue. 

La  gradation  est  complete.  A  I'etat  de  paralysis,  pas 
d'action  du  nerf,  nutrition  tres-faible ;  a  I'etat  de  repos, 
action  moyenne  du  nerf,  nutrition  moyenne;  a  I'etat  de 
contraction,  action  intense  du  nerf,  nutrition  exageree. 

Nous  trouvons  done  la  une  premiere  demonstration  du 
principe  pose  au  debut.  G'est  en  agissant  sur  la  nutrition 
du  tissu  musculaire  que  le  systeme  nerveux  agit  sur  sa 
fonction  qui  est  la  contraction.  Nous  aliens  voir  que  c'est 
bien  la  loi  generale. 

A  cote  de  Taction  motrice,  on  place  liabituellement  Tac- 
tion sensitive.  Quand  on  excite  un  nerf  a  la  peripberie, 
Timpression  est  transmise  vers  les  cellules.  Elle  pent 
s'arreter  aux  premiers  centres  qu' elle  rencontre,  s'y  emma- 
gasiner  ou  s'y  reflechir.  Elle  pent  aller  plus  loin,  arriver 
ainsi  jusqu'aux  cellules  cerebrales,  et  la  donner  lieu  a  une 
sensation. 

C'est  un  mode  d'action  simple  que  nous  avons  dejk  etu- 
die  et  sur  lequel  je  n'ai  pas  arevenir.  J'arrive  tout  de  suite 
k  Taction  du  systeme  nerveux  sur  les  vaisseaux. 

Le  systeme  nerveux  peut  avoir  deux  especes  d'action 
opposee  sur  les  vaisseaux  :  excite ,  il  peut  les  resserrer  et 
il  psut  les  dilater ;  de  la,  Taction  vaso-constrictive  et  Taction 
vaso-dilatatrice. 

L'action  vaso-constrictive  est  facile  a  constater  et  k 
comprendre. 

Vous  savez  que  quand  on  excite  le  grand  sympathique 
on  fait  resserrer  les  arterioles  qui  sont  sous  la  dependance 
de  ce  segment,  et  que  quand  on  sectionne  ce  meme  nerf  on 
fait  dilater  les  memes  vaisseaux:  le  resserrement  etait  actif, 
la  dilatation  est  paralytique. 

Les  arterioles  presentant  de  petits  muscles  circulaires. 
Taction  des  nerfs  sur  ces  muscles  se  comprend  d'elle-meme; 
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c'est  un  cas  parLiculier  de  Taction  motrice  dont  nous  avons 
deja  parle. 

L'action  vaso-dilatatrice  est  plus  facile  a  etablir  qu'k 
expliquer.  Gomme  pour  Taction  vaso-constrictive,  c'est 
encore  une  experience  de  Gl.  Bernard  qui  Ta  bien  mise 
en  lumiere. 

Une  partie  delacordedu  tympan  serend,  vousle  savez, 
a  la  glande  sous-maxillaire.  Or,  si  Ton  excite  la  corde  du 
tympan,  le  bout  peripherique  de  ce  nerf  coupe,  on  voit  la 
glande  devenir  rouge,  turgescente.  II  y  a  une  dilatation 
visible  de  tout  le  systeme  vasculaire  :  le  sang  sort 
abondant,  rouge,  et  avec  des  pulsations  par  la  veine. 

Au  lieu  d'exciter  directement  la  corde  du  tympan,  on 
pent  T exciter  par  un  reflexe,  en  irritant  le  bout  central  du 
lingual. 

La  corde  du  tympan  constitue  done,  a  proprement  par- 
lor, un  nerf  vaso-dilatateur,  c'est-a-dire  un  nerf  dont  Tex- 
citation  produit  une  dilatation  des  vaisseaux ;  c'est  un  sys- 
teme antagoniste  du  grand  sympathique,  dont  Texcitation 
produit  un  resserrement  des  vaisseaux. 

Et  ce  n'est  pas  la  un  exemple  isole  et  unique  de  nerf 
vaso-dilatateur. 

Les  vaisseaux  de  Toreille  ont  leurs  nerfs  dilatateurs.  Si 
sur  un  animal  curarise  on  excite  le  sciatique,  on  provoque 
une  dilatation  active,  reflexe,  des  vaisseaux  de  Toreille 
correspondante.  Gl.  Bernard  et  Schiff  ont  pu  aussi  produire 
cette  dilatation  vasculaire  en  excitant  directement  le  nerf 
auriculo-temporal  chez  le  lapin ;  il  est  vrai  que  Yulpian  n'a 
pas  trouve  le  meme  resultat :  il  n'est  done  pas  constant. 

Mais  Vulpian  lui-meme  a  demontre  que  la  langue  avait 
aussi  ses  nerfs  dilatateurs :  ce  sont  les  filets  de  la  corde  du 
tympan  accoles  au  lingual  pour  la  partie  anterieure  de  cet 
organe,  et  le  glosso-pharyngien  pour  la  partie  en  arriere 
du  V. 

Yous  savez  aussi  que  Gyon  a  decouvert  au  cou  du  lapin 
un  nerf  qui  porte  son  nom  et  qui,  quand  on  Texcite,  pro- 
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duit  par  action  reflexe  la  dilatation  des  vaisseaux  de  I'abdo- 
men.  G'eSfc  ce  que  Ton  appelle  les  nerfs  depresseurs  de 
Gyon. 

Les  actions  vaso-dilatatrices  reflexes  sont  tres-nom- 
breuses  du  reste  ;  je  vous  citerai  les  congestions  de  la  peau 
ou  des  muqueuses  sous  F influence  de  divers  excitants, 
la  rongeur  de  la  pommette  dans  la  pneumonic,  etc. 

En  un  mot,  quoiqu'on  n'ait  pas  pu  determiner  partout 
les  nerfs  vaso-dilatateurs,  on  pent  admettre  que  partout 
cette  action  pent  s'exercer;  que  Faction  directement  vaso- 
dilatatrice  doit  etre  rangee  parmi  les  grandes  actions  du 
systeme  nerveux. 

Comment  peut-on  expliquer  cette  action  ?  L'explica- 
tion  est  moins  aisee  que  la  constatation  du  fait. 

D'abord  il  s'agit  bien  la  d'une  dilatation  active ;  la  para- 
lysie  des  vaso-moteurs  ne  pent  pas  rendre  compte  des  faits 
comme  celui  de  CI.  Bernard.  II  y  a  un  effet  directement  et 
activement  dilatateur. 

Certains  physiologistes  admettent  hypotlietiquement  des 
fibres  musculaires  longitudinales  dans  la  parol  des  arte- 
rioles; ces  fibres,  en  se  contractant,  augmenteraient  le  cali- 
bre des  vaisseaux.  G'est  la  une  bypothese,  non-seulement 
gratuite,  mais  encore  contraire  aux  faits  et  a  Fobservation. 

D'autres  ont  voulu  admettre  une  action  constrictive  sur 
les  veines,  qui  produiraient  ainsi  une  congestion  passive 
par  stase.  Mais  F experience  montre,  dans  le  fait  de  CI.  Ber- 
nard, que  tons  les  vaisseaux  de  Forgane  se  dilatent  quand 
on  excite  la  corde  du  tympan  :  arteres  et  veines. 

D'autres  encore,  avec  Onimus  etLegros,  admettent  dans 
les  arteres  des  mouvements  pcristaltiques  comme  ceux  de 
Fintestin  qui  faciliteraient  le  cours  du  sang,  et  les  vaso- 
dilatateurs  agiraient  en  excitant  ces  mouvements  pcristalti- 
ques. Le  fait  qui  sert  de  base  a  cette  theorie  ne  parait  pas 
encore  demontre  assez  solidement' . 


'  Voy.  la  note  de  la  pag.  39. 
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D'aiiLres  oncore,  [)ai'mi  lesquels  Brown-Sequard  el  autri^- 
fois  Vulpian,  veulent  que  les  nerfs  agissent  directement 
sur  les  elements  dcs  tissus,  augmentent  ainsi  rattraction 
que  le  tissu  vivant  exerce  sur  le  sang  et  provoquent  de 
cette  maniere  un  afflux  plus  considerable  de  ce  liquide. 
Gette  hypotliese  ingenieuse  est  refutee  par  ce  fait,  quo 
nous  demontrerons  tout  a  I'heure,  que  Taction  de  la  corde 
du  tympan  sur  les  vaisseaux  est  entiercment  distincte 
de  Taction  du  meme  nerf  sur  les  elements  actifs  de  la 
glande.  Yulpian  a  du  reste  abandonne  aujourd'hui  cette 
theorie  pour  se  ranger  a  la  suivante,  celle  de  CI.  Bernard. 

CI.  Bernard  admet  que  les  vaso-dilatateurs  agissent  en 
exergant  une  sorte  d' interference  nerveuse  sur  les  vaso- 
constricteurs.  Voici  comment  je  crois  qu'il  faut  entendre 
cette  theorie,  qui  rentre  dans  le  mode  general  d'actionque 
nous  avons  etudie. 

Les  vaisseaux,  les  muscles  circulaires  des  arterioles,  sont 
dans  im  etat  habituel,  constant,  de  tonus.  Ce  tonus  est 
entretenu,  maintenu,  par  une  action  nerveuse  qui  est  une 
action  reflexe.  On  pent  admettre  que  cette  action  reflexe  a 
son  centre  immediat  dans  les  cellules  nerveuses  que  pre- 
sentent  les  plexus  des  parois  vasculaires.  Ces  plexus,  ces 
cellules,  rcQoivent  des  nerfs  qui  viennent  de  centres  supe- 
rieurs. 

Ainsi  que  nous  Tavons  vu,  Taction  nerveuse  venue  d'un 
centre  superieur  pent  agir  pour  augmenter  ou  pour  sus- 
pendre  Tacte  reflexe.  Par  le  grand  sympathique  vient 
Taction  nerveuse,  qui  entretient  et  augmente  Taction  re- 
flexe de  tonicite  ;  de  la,  Teffet  vaso-constricteur  de  ce  nerf 
excite.  Par  les  nerfs  cerebro-rachidiens,  vient  au  contraire 
Taction  nerveuse,  qui  suspend  et  supprime  Taction  reflexe 
de  tonicite ;  de  la  Teffet  vaso-dilatateur. 

C'est  comme  le  reflexe  de  la  marche  que  vous  pouvez 
accelerer,  ralentir  ou  supprimer  par  des  excitations  venues 
de  plus  haut. 

Voila  comment  Taction  vaso-dilatatrice  rentre  dans  los 
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actions  elementaires  deja  etucliees  clu  syLeme  nerveux. 
G'estainsi  qu'agissent  lesnerfs  dits  n erf s  d' arret,  comme  le 
pneumo-gastrique  pour  le  cceur  et  peiit-etre  les  splanch- 
niques  poui'  I'intestin'. 

J'en  arrive  a  Taction  du  systeme  nerveux  sur  les  secretions , 
G'est  la  meme  experience  de  Gl.  Bernard  sur  la  corde  du 
tympan,  qui  forme  le  fait  fondamental  de  cette  etude. 

Quand  on  excite  la  corde  du  tympan,  le  bout  periplierique 
de  ce  nerf  coupe,  non-seulement  on  voit  tous  les  vaisseaux 
se  dilater,  mais  encore  on  voit  la  secretion  salivaire  aug- 
menter  d'une  maniere  tres-sensible ;  la  saliva  s'ecoule 
abondamment  par  le  tube  qu'on  a  place  dans  le  conduit  de 
la  giande. 

La  corde  du  tympan  a  done  une  action  vaso-dilatatrics  et 
une  action  secretoire.  Et  ces  deux  actions  sont  indepen- 
dantes  I'une  de  I'autre;  ce  n'est  pas  parce  qu'elle  accelere  la 
circulation  que  I'excitation  de  ce  nerf  augmente  la  secretion. 

'  Depuis  que  cetle  lecon  a  ete  faite,  Onimus  a  corabattu,  avec  de  nou- 
velles  observalions  pleiiies  d'iritereL,  la  theorie  el  meme  I'existence  des  nerfs 
d'arrSt  en  general  etdes  vaso-dilatateurs  en  particulier. 

Pour  lui,  le  pneumj-gaslriqiie  n'est  pas  un  nerf  d'arret.  Quand  11  ralentil 
les  batLements  du  cceur,  c'est  par  une  action,  perturbatrlce  qu'on  lui  fait 
realiser  en  le  metlant  dans  des  conditions  extra.-physiologiques.  Quand  on 
i'excite  par  un  courant  electrique  ne  prcsontaut  qu'un  tres-petit  nombre 
d'interruptions,  11  provoque  et  accelere  les  contractions  cardiaques  au  lieu 
de  les  ralentir.  De  meme  les  nerfs  vaso-moteurs  diniinuent  la  luraiere  des 
vaisseaux  quand  on  les  tetanise  par  des  courants  trop  forts  ou  a  interrup- 
tions trop  rapidcs.  Mais  un  courant  faible  ou  a  interruptions  rares  provoque 
<huis  les  vaisseaux  des  mouvemeuts  alternatifs  de  resserrement  et  de  dila- 
tation qui  ressenibleat  un  peu  aux  mouvements  peristaltiques  et  facilitent 
lo  cours  du  sang. 

L'action  dite  d'arrfit  et  Taction  vaso-dilatatrice  lentreraient  done  dans  la 
r^gle  generale  et  dans  Taction  commune  de  tout  le  systeme  nerveux.  [Soc. 
(k  Biol,  et  Gaz.  hehd.  1876.  52;  1877,  1,  2  et  suivants.) 

Malgr^ces  expi^riences,  dout  on  ne  saurait  contester  I'importance,  il  me 
semble  encore  difficile  de  Mv&  rentrer  dans  le  mecanisme  commun  des 
nerfs  moteurs  Taction  vaso-dilatalrice  de  la  coi'de  du  tympan,  par  exemple. 
Nous  attendrons  done  de  nouvcaux  faits  pour  abandonner  la  theorie  emise 
dans  le  cours  de  cette  lefon,  el  a  laquelle  nouS  ne  tenons  du  reste  que 
ni(5diocrement. 
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Void  lespreuves  de  rindependancede  ces  deux  actions. 

Ludwig  a  montre  que  Taction  de  la  corde  du  tympan 
s'exerce  encore  sur  la  secretion  salivaire,  meme  quand  on 
a  lie  les  carotides  ou  apres  la  mort,  c'est-a-dire  quand  il 
ne  peut  pas  y  avoir  afflux  plus  considerable  du  sang. 

D'autre  part,  von  Vittich  a  montre  qu'en  administrant 
une  certaine  dose  de  curare  on  pouvait  paralyser  comple- 
tement  Faction  secretoire  de  la  corde  du  tympan,  sans 
modifier  en  rien  Taction  vaso-dilatatrice. 

Le  meme  resultat  est  mieux  obtenu  encore  avec  Tatro- 
pine,  comme  Tont  fait  Heidenhain  et  plus  tard  Vulpian. 
L'atropine  supprime  completement  la  secretion  salivaire  et 
empeche  meme  la  corde  du  tympan  de  provoquer  cette 
secretion  ;  mais  elle  n' empeche  nullement  le  meme  nerf  de 
produire  les  elfets  vaso-dilatateurs  ^ 

Yous  voyez  done  que  Taction  vaso-motrice  et  Taction 
secretoire  peuvent  etre  entierement  dissociees  dans  la  corde 
du  tympan.  Ge  sont  deux  actions  distinctes,  qui  ne  sont 
nullement  coroUaires  Tune  de  Tautre. 

L'action  du  systeme  nerveux  sur  les  secretions  n'est  pas 
du  reste  limitee  a  la  corde  du  tympan  et  a  la  glande  sous- 
maxillaire. 

Les  autres  giandes  salivaires  ont  leur  nerf  secreteur. 
Pour  la  sublinguale,  ce  serait  probablement  encore  la  corde 
du  tympan.  Pour  la  parotide,  ce  serait,  d'apres  Gl.  Bernard, 
un  rameau  emane  du  facial,  et  plus  specialement,  d'apres 
Schiff,  un  rameau  venu  du  petit  petreux  superficiel,  a  tra- 
vers  le  ganglion  otique  et  la  branche  auriculo-temporale 
du  trijumeau. 

On  n'a  certes  pas  pu  determiner  encore  le  nerf  secreteur 
de  cliaque  glande ;  mais  il  est  a  peu  pres  demontre,  comme 
fait  general,  que  le  systeme  nerveux  a  une  action  incon- 
testable sur  toutes  les  secretions. 

•  Jolyet  a  obtenu  des  r^siiltats  du  meme  ordre  on  faisaut  agir  la  ciculine 
el ses derives,  ouTiodiire  d'ethylstrychnium.  (Soc.  deUiol.,  ddscembre  1876.) 
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Voiis  trouverez  dans  les  Lgqoiis  de  Vulpian  snr  les  vaso- 
moteiirs  un  resume  des  diverses  experiences  qui  prouvent 
Taction  secretoire  du  systeme  nerveux  pour  la  glande  lacry- 
male,  les  glandes  de  I'estomac,  de  I'intestin,  le  rein,  etc. 

C'est  ainsi  qu'on  explique  maintenant  bien  des  faits  deja 
connus  depuis  longtemps,  comme  Faction  des  emotions, 
des  reflexes,  etc.,  sur  les  secretions  de  toute  nature. 

Quel  est  le  mecanisme  intime  de  cette  action  du  systeme 
nerveux  sur  les  secretions  ? 

Qu'est-ce  au  fond  qu'une  secretion  ?  C'est  tout  simple- 
ment  I'expression  particuliere  de  la  nutrition  d'un  tissu 
special,  du  tissu  giandulaire. 

Les  elements,  les  cellules  d'une  glande  salivaire  vivent, 
se  nourrissent,  absorbent,  digerent,  desassimilent,  et  la 
salive  est  simplement  le  resultat  de  cette  elaboration 
intime. 

Quand  le  systeme  nerveux  agit  sur  une  secretion,  il  agit 
done  tout  uniquement  sur  la  nutrition  de  la  glande.  Le  nerf 
active  ou  ralentit  la  nutrition  de  la  glande  et  influence  ainsi 
sa  fonction,  comme  nous  I'avons  vu  activer  ou  ralentir  la 
nutrition  du  muscle  et  influencer  ainsi  sa  fonction. 

Ainsi  comprise,  Faction  secretoire  est  parfaitement  dis- 
tincte  de  Faction  vaso-motrice ;  mais  en  meme  temps  elle 
rentre  dans  le  mode  d'action  general  bien  connu  du  systeme 
nerveux  sur  les  tissus. 

Abordons  enfln  une  action  du  systeme  nerveux  dont  on 
a  beaucoup  parte  dans  ces  derniers  temps,  qu'on  a  vive- 
ment  discutee,  mais  qui  va  nous  paraitre  bien  simple  a 
admettre  apres  ce  que  nous  avons  dit  :  Faction  trophique. 

L'action  tropbique  du  systeme  nerveux,  Faction  du  sys- 
teme nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus,  n'est  plus  pour 
nous  un  fait  nouveau.  Nous  avons  vu  que  le  nerf  moteur 
a  sur  le  muscle  qu'il  anime  une  veritable  action  trophique; 
que  le  nerf  secreteur  a  sur  la  glande  qu'il  innerve  une  tres- 
nette  action  trophique. 
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Nous  n'avons  maintenant  qu'a  demon trer  la  generalite 
du  fait ;  il  faut  etablir  que  cette  action  tropliique,  le  sys- 
teme  nerveux  I'exercesur  tous  les  tissus.  Je  ne  puis  natu- 
rellement  que  vous  resumer  cette  demonstration  a  grands 
traits  ;  vous  la  trouverez  detaillee  dans  beaucoup  de  publi- 
cations recentes,  et  notamment  dans  les  Legons  de  Charcot 
et  dans  celles  de  Vulpian. 

Le  systeme  nerveux  a  d'abord  une  action  sur  la  nutri- 
tion du  systeme  nerveux  lui-meme;  c'est-a-dire  que  les 
centres  nerveux  ont  une  action  trophique  sur  les  conduc- 
teurs,  sur  les  nerfs  peripheriques. 

Quand  on  sectionne  un  nerf  quelconque,  moteur  ou  sen- 
sitif,  le  bout  peripherique,  c'est-a-dire  le  fragment  qui  n'est 
plus  en  rapport  avec  les  centres,  s'altere ;  il  degenere  et 
s'atrophie. 

Certains  auteurs  ont  voulu  expliquer  cette  lesion  atro- 
phique  par  le  repos  prolonge,  I'inertie  fonctionnelle  a  la- 
quelle  est  condamne  ce  fragment  de  nerf.  Mais  quand, 
apres  un  traumatisme,  dans  certaines  paralysies,  les  mem- 
bres  sont  absolument  immobilises  pendant  longtemps,  on 
n'observe  pas  la  meme  lesion.  Deplus,  quand  on  sectionne 
un  nerf  sensitif,  c'est  la  partie  attenante  a  la  moelle  qui  est 
condamnee  a  I'inertie  la  plus  complete,  et  cependant  c'est 
Fautre  partie,  la  partie  peripherique,  qui  est  le  siege  de 
r  alteration. 

II  faut  done  admettre,  avec  Aug.  Waller,  que  les  centres 
nerveux  ont  une  veritable  action  trophique  sur  les  nerfs. 
Que  cette  action  soit  excitatrice,  comme  le  veut  Waller,  ou 
moderatrice,  comme  le  soutient  Ranvier  ,  c'est  la  une  ques- 
tion fort  difficile  a  resoudre  aujourd'liui,  et  inutile  a  tran- 
cher  pour  le  but  que  nous  poursuivons. 

Cette  meme  action  trophique,  le  systeme  nerveux  I'exerce 
encore  sur  les  muscles. 

Quand  on  sectionne  le  nerf  qui  se  rend  aun  muscle,  on 
voit  diminuer  progressivement  la  contractilite  de  cet  or- 
gane,  et  puis  survientune  atrophic  graduelle  du  muscle.  Si 
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les  deux  bouts  du  nerf  coupe  sont  reunis  quelque  temps 
seulement  apres  leur  separation,  le  processus  atrophique 
est  enraye  et  le  muscle  peut  meme  etre  entierement  res- 
taure. 

Ici  non  plus,  ces  troubles  ne  peuvent  pas  etre  attribues 
a  I'inertie  fonctionnelle.  Vous  avez  tous  vu  de  ces  blesses, 
de  ces  paraplegiques  qui  sont  condamnes  au  repos  le  plus 
absolu  depuis  longtemps  deja,  et  qui  ont  cependant  des 
jambes  enormes,  des  masses  musculaires  admirablement 
conservees. 

Certains  auteurs  ont  voulu  confondre  cette  action  trophi- 
que  avec  Faction  vaso-motrice,  et  faire  de  celle-la  un  sim- 
ple coroUaire  de  cette  derniere.  Mais  cette  bypothese  est 
renversee  par  une  serie  de  faits,  parmi  lesquels  je  vous  ci- 
terai  le  suivant. 

La  langue  recoit  le  lingual  et  I'hypoglosse ;  coupez  le 
lingual :  vous  determinerez ,  comme  I'a  montre  Vulpian, 
d'enormes  troubles  vaso-moteurs,  mais  aucune  action  tro- 
phique.  Coupez  au  contraire  I'bypogiosse  :  les  troubles 
vaso-moteurs  seront  presque  nuls  et  les  troubles  tropbiques 
tres-accentues. 

Le  systeme  nerveux  a  done  positivement  et  directement 
une  action  sur  la  nutrition  des  muscles. 

Le  trijumeau  a  une  action  du  meme  ordre  sur  la  nutri- 
tion de  I'oeil. 

Magendie  a  montre,  un  des  premiers,  qu' apres  la  sec- 
tion du  trijumeau  il  survient  tres-rapidement  de  I'opacite 
de  la  cornee,  puis  de  la  suppuration,  une  ulceration,  per- 
foration, et  I'cBil  se  vide. 

Snellen  attribue  cette  action  a  I'anestbesie  de  I'oeil :  apres 
la  section  du  trijumeau,  en  etfet,  la  paupiere,  la  conjonc- 
tiye,  sont  insensibles  et  n'empechent  pas  les  poussieres  de 
s'accumuler  sur  I'oeil  et  de  le  leser. 

On  peut  repondre  que  dans  la  paralysie  du  facial  qui 
laisse  I'ceil  ouvert,  on  n'observe  pas  ces  lesions ;  de  plus 
Scbiff  a  montre  que  quand  on  protege  i'oeil  par  les  pau- 
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pierns  reunies  a  I'aide  d'un  point  de  suture  ou  aggluti- 
natif,  les  memes  troubles  surviennent  tout  de  meme  apres 
la  section  du  trijumeau. 

II  y  a  du  reste  des  faits  encore  plus  nets  qui  prouvent 
que  si  I'anesthesie  joue  un  certain  role  dans  le  developpe- 
ment  des  troubles  trophiques,  ce  n'est,  a  coup  sur,  qu'un 
role  secondaire. 

Ainsi,  Meissner,  en  faisant  des  sections  incompletes  du 
trijumeau,  conservait  la  sensibilite  de  I'ceil  et  produisait 
cependant  des  troubles  trophiques  quand  la  lesion  portait 
sur  la  partie  interne  du  nerf .  Schiff  a  confirme  ces  resultats 
et  produit  des  cas  pathologiques  analogues  chez  I'homme. 

Dans  ces  derniers  temps  meme,  Merkel  aurait  trouve 
une  troisieme  racine,  une  racine  trophique  au  trijumeau,  et 
aurait  pu  dans  certains  cas  couper  la  racine  sensitive  sans 
toucher  la  racine  trophique,  et  aurait  ainsi  determine  I'anes- 
thesie de  I'oeil  sans  lesion  trophique. 

On  ne  pent  pas  non  plus  reduire  cette  action  a  une  action 
vaso-motrice.  La  section  du  trijumeau  produit  une  dilata- 
tion paralytique  des  vaisseaux  de  Toeil ;  mais  on  ne  pent 
pas  attribuer  Paction  trophique  a  cette  paralysie.  Sinitzin  a 
montre  au  contraire  que  la  paralysie  vaso-motrice,  au  lieu 
de  predisposer  aux  inflammations,  les  rend  plus  diffi- 
ciles  :  un  fil  de  verre  passe  dans  la  cornee  produit  une 
inflammation  du  cote  oil  le  sympathique  est  sain  et  pas  du 
cote  oil  il  est  coupe.  CI.  Bernard  a  confirme  ces  resultats 
pour  les  animaux  non  debilites. 

L' action  trophique  du  trijumeau  existe  done  bien  comme 
action  distincte,  speciale,  irreductible  aux  autres  actions 
sensitive  ou  vaso-motrice  du  meme  nerf. 

La  peau  tout  entiere  et  le  tissu  sous-cutane  sont  soumis 
a  une  action  du  meme  genre. 

Quand  on  coupe  le  sciatique  a  un  animal,  on  voit  se 
developper  sur  le  membre  posterieur  une  rongeur  intense, 
une  chaleur  plus  forte,  une  tumefaction  oedemateuse  du 
membre,  et  plus  tard  des  ulcerations  ou  des  eschares. 
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L'anesthesie  et  la  paralysie  vaso-motrice  peuvent  encore 
jouer  ici  un  certain  role,  puisque  Brown-Sequard  a  montre 
I'absence  de'ces  lesions  quand  I'animal  reste  enveloppe  de 
coton  ;  ce  sont  les  corps  etrangers  qui  servent  d' occasion 
k  ces  lesions,  mais  il  y  a  en  meme  temps  une  action  directe 
sur  la  nutrition.  Gar  vous  voyez  tons  les  jours  des  malades, 
comme  les  hysteriques  ou  les  ataxiques,  qui  ont  des  anes- 
thesies  absolues,  et  chez  lesquels  cependant  il  ne  se  deve- 
loppe  aucune  lesion  trophique. 

Le  systeme  nerveux  a  done  une  veritable  action  sur  la 
nutrition  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutane. 

Les  OS  n'echappent  pas  a  cette  influence.  Schiff,  Vulpian, 
ont  vu  souvent  la  section  du  sciatique  produire  des  lesions 
osseuses.  Pour  faire  une  reponse  peremptoire  a  ceux  qui 
voudraient  attribuer  ces  lesions  a  I'inertie  fonctionnelle, 
Schiff  a  fait  r  experience  pour  I'os  maxillaire  inferieur.  Apres 
la  section  dunerf,  on  voit  souvent  se  developper  des  lesions 
trophiques,  et  cependant  I'os  est  entraine  dans  le  mouve- 
ment  general  imprime  par  le  nerf  de  I'autre  cote. 

Pour  les  visceres,  je  pourrais  vous  montrer  les  memes 
effets.  Vous  verriez  le  poumon  s'alterer  apres  la  section 
du  nerf  vague,  le  testicule  s'atrophier  apres  la  section  du 
nerf  spermatique,  comme  lacrete  du  coq  et  les  appendices 
jugulaires  du  dindon  s'atrophient  apres  la  section  des  nerfs 
qui  s'y  rendent,  etc.,  etc. 

Je  n'insiste  pas. 

Le  fait  est  general.  Partout,  dans  tous  les  tissus,  dans 
toutes  les  parties  de  I'organisme,  le  systeme  nerveux  a  une 
action  directe  incontestable  sur  la  nutrition.  Vous  verrez 
par  la  suite  combien  cette  action,  dont  nous  n'avons  a  des- 
sein  donne  que  les  preuves  physiologiques,  se  retrouvera 
en  clinique ;  les  faits  pathologiques  seront  une  importante 
verification  et  une  utile  application  de  tous  ces  principes. 

Seulement  il  est  bon  que  vous  compreniez  tres-exacte- 
ment  la  portee  de  cette  action  du  systeme  nerveux  sur  la 
nutrition  des  tissus. 
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Quand  on  coupe  les  nerfs  qui  se  rendent  a  un  organe,  la 
nutrition  de  cet  organe  est  alteree,  profondement  alteree, 
mais  le  tissu  ne  meurt  pas.  Les  nerfs  que  Ton  separe  des 
centres  nerveux,  le  muscle  dont  on  sectionne  le  nerf  mo- 
teur,  subissent  des  alterations  profondes ;  mais  lis  ne  ces- 
sent  pas  de  se  nourrir,  ils  ne  cessent  pas  de  vivre,  il  n'y 
a  rien  dans  leur  alteration  qui  ressemble,  parexemple,  ci  la 
gangrene,  cette  mort  locale  des  tissus.  Le  tissu  ne  vitplus 
comme  il  devrait  vivre,  voila  tout ;  il  ne  se  nourrit  plus 
comme  il  devrait  se  nourrir ;  il  ne  participe  plus,  comme 
il  devrait,  a  la  vie  de  I'ensemble;  il  fait  ombre  dansle  con- 
cert qui  constitue  la  vie  ;  il  devient  une  anomalie,  presque 
un  corps  etranger  independant. 

G'est  dans  ce  fait  qu'est  la  notion  exacte  de  Taction  tro- 
phique  du  systeme  nerveux. 

La  nutrition  pent  avoir  lieu  et  a  lieu  dans  une  infinite 
de  cas  sans  la  participation  du  systeme  nerveux.  Mais  dans 
le  corps  bumain,  telqu'il  est  constitue,  le  systeme  nerveux 
a  une  action  incontestable,  de  premier  ordre,  sur  la  nutri- 
tion des  tissus.  D'oii  il  suit  ( et  c'est  la  conclusion  qu'il 
nous  importe  le  plus  de  retenir),  d'ou  il  suit  que  les  mala- 
dies du  systeme  nerveux  doivent  avoir  un  grand  retentis- 
sement  sur  la  nutrition  des  divers  tissus  de  I'economie. 

II  y  a  une  seconde  remarque  importante  a  vous  faire, 
afin  que  vous  ne  denaturiez  pas  ma  pensee.  J'admets,  et 
cela  avec  la  plupart  des  physiologistes  aujourd'hui,  j'ad- 
mets et  j'ai  essaye  de  vous  demontrer  Taction  trophique 
du  systeme  nerveux.  Mais  j'ai  volpntairement  laisse  entie- 
rement  de  cote  la  question  des  nerfs  tropbiques.  La  ques- 
tion de  Taction  trophique  des  nerfs  et  la  question  des  nerfs 
tropbiques  sont  deux  questions  absolument  distinctes  :  la 
premiere  meparait  resolue,  la  seconde  ne  Test  nuUement. 

Je  vous  dirai  seulement,  en  passant,  a  propos  de  cette 
seconde  question  encore  pendante,  que  je  n'admets  pas 
une  espece  de  nerfs  a  part  que  Ton  appelle  nerfs  tropbi- 
ques, par  cette  bonne  raison  que,  pour  moi,  tons  les  nerfs 
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sont  des  nerfs  trophiques,  et  que  c'est  toujours  en  agissant 
SLir  la  nutrition  que  le  systeme  nerveux  agit  sur  la  fo no- 
tion. 

Voila  toutes  les  grandes  actions  du  systeme  nerveux.  On 
en  nomme  soiivent  quelques  autres  ;  je  crois  qu'elles  ren- 
trent  dans  celles  que  nous  avons  etudiees. 

Ainsi,  Eckhardt  admet  des  nerfs  erecteurs ;  c'est  un  cas 
particulier  de  Taction  vaso-dilatatrice.  Goltz  admet  une 
action  des  nerfs  sur  I'absorption ;  cela  revient  a  Taction 
sur  la  nutrition,  Tabsorption  etant  mi  acte  constitutif  par 
excellence  de  la  nutrition.  L'effet  calorificateur  ou  frigori- 
lique  lui-meme,  qui  avait  tout  d'abord  frappe  CI.  Bernard 
dans  ses  experiences  sur  le  sympathique,  se  reduit  entie- 
rement  a  Taction  du  systeme  nerveux  sur  la  circulation  et 
sur  la  nutrition,  c'est-a-dire  sur  la  distribution  et  la  pro- 
duction de  la  cbaleur. 

Vous  le  voyez  :  de  meme  que,  au  point  de  vue  anatomi- 
que,  le  systeme  nerveux  est  reductible  tout  entier  k  deux 
elements  fort  simples  ;  de  meme,  au  point  de  vue  physio- 
logique,  ses  actions  en  apparence  si  complexes  sont  reduc- 
tibles  a  un  tres-petit  nombre  d'actions  elementaires  tres- 
simples. 
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Maladies  du  Ccrveau.  —  De  l*A.popIexIe 


Apoplexie. —  Sens  successifs  fie  ce  mot. —  Sens  clinique. —  Garact6res  cli- 
niques;  definition.  —  Symplomes :  Fonctions  intellectueiles;  motilit^;  sen- 
sibility ;  respiration  et  circulation.  —  Temperature;  esf'hare  pr^coce,  etc. 
—  Marche  et  Terwinaisons .  —  Etiologia  et  Anatomie  pathologique  -. 
h^morrhagie  cerebrale,  ramoUissement,  congestion  cer^brale,  apoplexies 
sereuses,  li^morrhagie  meningee  ,  tumeurs  cerebrales  ;  apoplexies  dys- 
crasiques  et  nerveuses. 

Vous  avez  souvent  vu  k  I'hopital,  Messieurs,  et  vous  ren- 
contrerez  souvent  dans  votre  clientele  des  malades  qui  ont 
ete  frappes  subitement  dans  toutes  leurs  fonctions  cere- 
brales. lis  sont  la,  etendus  sans  mouvement  dans  leur  lit ; 
ils  n'entendent,  ne  voient  et  ne  comprennent  rien.  N'etait 
une  respiration  bruyante,  stertoreuse,  que  Ton  entend  k 
distance,  on  les  croirait  morts.  Comme  I'a  dit  Archigene 
il  y  a  deja  bien  longtemps,  mortui  vivunt:  ce  sont  des 
morts  vivants,  des  vivants  qui  ont  toute  I'apparence  de  la 
mort. 

Ges  malades  sont  dans  cet  etat  que  Ton  appelle  Vapo- 
plexie. 

L'apoplexie  n'est  pas  une  maladie  ;  c'est  un  symptome , 

1  On  trouvera  dans  les  nouveaux  Dictionnaires  des  bibliographies  tr6s- 
complStes  et  tr6s-r(!!centes  sur  tous  les  sujets  que  nous  traitons;  nous 
croyons  inutile  de  les  reproduire.  Nous  serons  en  general  tres-sobre  de 
renseignements  bibliographiques. 

Pour  l'apoplexie,  nous  signalerons  d'une  maniere  g6n6rale :  Schutzen- 
berger,  article  Apoplexie  ;  Brouardel,  article  Hemorrhagie  du  ccrveau,  in 
Dictionn.  encyclop.  des  Scienc.  mMic.  Jaccoud  et  Hallopeau  ,  article  He- 
morrhagie de  I'encephale/m  Nouv.  Dictionn.  de  med.  et  de  chirurg.  pra- 
tiques ;  Nothnagel,  article  lUmorrhaqie  cerebrale,  in  JJandbuch  der  spe- 
ciellen  Pathologie  und  Therapie  de  Ziemssen. 
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ouplutot  c'est  un  groupe  de  symptomes :  c'est  un  syndrome 
clinique. 

C'est  un  syndrome  qui  ne  correspond  ni  k  une  maladie 
toujours  la  meme,  ni  a  une  lesion  toujours  la  meme. 

II  correspond  a  des  maladies  variees,  comme  I'alcoo- 
lisme,  I'impaludisme,  le  mal  de  Bright,  la  goutte,  la  seni- 
lite,  etc. 

U  correspond  a  des  lesions  di verses,  comme  la  conges- 
tion, I'anemie,  rhemorrhagie,  le  ramollissement,  etc. 

A  ce  sujet,  il  est  indispensable  de  combattre  une  erreur 
trop  repandue  sur  le  sens  de  ce  mot  apoplexie,  erreur  qui 
entraine  souvent  une  regrettable  confusion  et  pourrait  vous 
troubler  a  la  lecture  de  certains  ouvrages. 

Autrefois,  depuis  Hippocrate,  on  connaissait  I'apoplexie 
par  son  histoire  clinique  et  on  la  definissait  par  ses  carac- 
teres  cliniques:  c'etait  un  syndrome. 

Plus  tard,  on  chercha  a  determiner  I'anatomie  patholo- 
gique  correspondante  a  ce  symptome,  et  on  trouva  diverses 
lesions  qui  pouvaient,  suivantles  cas,  produire  I'apoplexie. 
Dans  cette  periode,  que  represente  Morgagni,  I'anatomie 
pathologique  se  contente  d'etablir  des  subdivisions  dans 
I'apoplexie,  qui  garde  son  sens  symptomatique  et  reste  une 
unite  clinique. 

Plus  recemment,  I'Ecole  anatomique,  exagerant  I'impor- 
tance  de  la  lesion  dans  la  definition  des  maladies,  a  voulu 
identifier  les  symptomes,  les  maladies,  avec  la  lesion  cor- 
respondante. A  chaque  maladie,  a  chaque  groupe  sympto- 
matique arrete  doit  correspondre  une  lesion  fixe,  qui  pent 
servir  a  les  definir. 

A  ce  moment,  Roclioux  fait  d'importants  travaux  sur 
rhemorrhagie  cerebrale,  montre  que  tres-souvent  I'hemor- 
rhagie  cerebrale  est  la  cause  de  I'apoplexie,  et  arrive  alors 
a  identifier  ces  deux  choses :  apoplexie  devient  synonyme 
d'hemorrhagie  cerebrale. 

On  va  plus  loin  encore  dans  cette  voie  :  apoplexie  veut 
dire  hemorrhagic  parenchymateuse,  interstitielle ,  quel  que 
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soil  I'organe  dans  lequel  se  developpe  cette  lesion.  Et  alors, 
a  cole  de  I'ancienne  apoplexie,  qui  devient  I'apoplexie  ce- 
rebrale,  prennent  place  I'apoplexie  pulmonaire,  I'apoplexie 
splenique,  etc. 

Le  sens  clinique  du  mot  apoplexie  a  completement  dis- 
paru  et  est  remplace  par  un  sens  anatomique  faux  et 
artificiel.  Vous  trouvez  cette  nomenclature  dans  le  livre 
classique  de  Grisolle  et  dans  beaucoup  d'autres. 

Cette  extension  des  travaux  de  Rochoux  est  manifeste- 
ment  exageree  et  ne  pent  qu'entrainer  les  plus  regrettables 
logomachies.  II  peut  en  effet  y  avoir  des  apoplexies  sans 
hemorrliagie  et  des  hemorrhagies  sans  apoplexie. 

Nous  adopterons  done  I'ancien  sens  du  mot  apoplexie , 
le  sens  clinique,  auquel  du  reste  on  parait  revenir  de  dif- 
ferents  cotes,  a  I'exemple  de  Schiitzenberger,  dans  son 
article  du  Dictionnaire  encyclopedique. 

L' apoplexie  est  un  syndrome  clinique  que  nous  allons 
definir,  qui  correspond  a  des  lesions  tres-diverses  et  a  des 
maladies  tres- varices. 

G'est  precisement  parce  que  c'est  un  syndrome  que  Ton 
retrouve  dans  beaucoup  de  maladies  de  I'encephale,  que  je 
crois  utile  de  I'etudierici  une  fois  pour  toutes,  en  tete  et  a 
part. 

La  veritable  clelinition  de  I'apoplexie  est  dans  I'enume- 
ration  des  caracteres  cliniques  essentiels  qui  la  constituent 
et  sans  lesquels  elle  n'existe  pas. 

Ges  caracteres  sont  les  suivants : 

1°  Soudainete  des  accidents,  attaque,  ictus.  G'est  le 
caractere  qui  a  toujours  le  plus  frappe  et  qui  se  trouve 
dans  I'etymologie  meme  du  mot.  li  y  a  quelquefois  des 
prodromes  plus  ou  moins  insignifiants ;  mais  I'apoplexie 
elle-meme  est  subite,  brusque,  par  definition. 

2o  Generalite  des  phenomenes;  extension  a  toutes  les 
fonctions  cerebrates  et  sur  toute  I'etendue  du  corps.  Toutes 
les fonctions  cerebrates :  intellectuelles,  motrices,  sensitives, 
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sont  en  meme  temps  suspendues ;  le  corps  tout  entier  est 
dans  line  prostration  complete ;  le  malade  est  separe  du 
monde  ext^rieur.  Deux  fonctions  persistent  seules,  avec 
des  modifications  moins  importantes :  la  circulation  et  la 
respiration.  G'est  ce  qui  permet  a  ces  morts  de  vivre: 
mortioi  vivunt. 

3°  L'origine  de  tons  ces  accidents  est  dans  1' alteration 
spontanee  d'un  on  plusieurs  points  du  cerveau.  Ainsi, 
I'asphyxie,  la  syncope,  peuventproduire  des  effets analogues, 
mais  il  n'y  a  pas  de  lesion  cerebrale.  La  contusion,  la  com- 
motion, le  traumatisme  du  cerveau,  peuvent  aussi  produire 
des  effets  analogues,  mais  la  lesion  n'est  pas  spontanee. 

Si  Yous  voulez  maintenant  reunir  ces  trois  grands  ca- 
racteres  cliniques  dans  une  phrase  qui  puisse  servir  de 
definition,  vous  direz  que  I'apoplexie  est  :  «  la  cessation 
subite  de  Faction  cerebrale  produite  par  une  alteration 
spontanee  d'un  on  de  plusieurs  points  du  cerveau,  avec  con- 
servation de  la  respiration  et  de  la  circulation  » . 

Entrons  maintenant  dans  la  description  symptomatique 
reguliere. 

II  y  a  quelquefois  une  periode  prodromique  dans  laquelle 
on  observe  du  mal  de  tete,  desvertiges,  desfourmillements, 
des  sensations  bizarres,  une  barre  de  feu  devant  lesyeux,  etc. 

Mais  ces  symp tomes  n'appartiennent  pas  a  I'apoplexie,  ils  la 
precedent  et  dependent  de  la  maladie  qui  cause  I'apoplexie ; 
ils  sont  done  variables  avec  cet  etat  morbide  anterieur  et 
doivent  etre  decrits  avec  lui. 

Le  premier  phenomene  appartenant  k  I'apoplexie  elle- 
meme  est  la  perte  de  connaissance ;  c'est  la  un  fait  capital. 
—  II  pent  se  presenter  a  des  degres  differents ,  mais  il  ne 
manque  jamais  :  sans  lui,  il  n'y  a  pas  d'apoplexie. 

Au  degre  le  plus  complet,  le  malade  est  absolument 
etranger  au  monde  exterieur ;  son  regard  est  fixe,  sans 
expression;  il  n'entend,  ne  voit  et  ne  veut  rien. 

Quelquefois,  a  un  degre  moindre,  le  malade  a  Pair  de 
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comprendre  vaguement  ce  qui  se  passe ;  il  suit  un  peu  du 
regard,  se  retourne  legerement  quand  on  I'excite  vivement; 
il  ouvre  la  bouclie  comme  pour  montrer  la  langue,  quand 
on  le  lui  demande  avec  instances  repetees.  En  tout  cas,  il 
ne  peut  pas  parler  ou  bredouille  quelques  grognements 
d'une  fagon  tout  a  fait  inintelligible. 

En  meme  temps,  il  ne  fait  aucun  mouvement ;  il  est 
abandonne  dans  son  lit,  dans  le  decubitus  dorsal ;  tons  les 
muscles  sont  dans  un  etat  de  resolution  complete. 

II  faut  savoir  distinguer  cet  etat  de  resolution  musculaire 
des  paralysies  veritables. 

Quand  on  souleve  les  bras  du  malade,  on  peat  en  voir 
un  qui  retombe  lourdement,  d'un  trait,  comme  une  masse 
inerte,  sous  I'influence  de  la  pesanteur  physique.  L'autre, 
au  contraire,  ne  retombe  que  plus  lentement,  retenu  qu'il 
est  par  la  tonicite  d©s  muscles  :  le  premier  seul  est  para- 
lyse. Le  second  etait  abandonne  dans  le  lit  par  simple  reso- 
lution musculaire  et  non  par  paralysie. 

La  distinction  est  done  formelle  entre  la  resolution  et  la 
paralysie.  La  resolution  musculaire  est  seule  un  caractere 
essentiel  de  I'apoplexie,  tandis  que  la  paralysie  peut  man- 
quer.  Quand  la  paralysie  existe,  elle  est  limitee  a  un  certain 
groupe  de  muscles,  le  plus  souvent  dans  un  cote  du  corps, 
tandis  que  la  resolution  est  generale  et  s'etend  a  tons  les 
muscles  du  corps.  Gette  resolution  generale  masque  sou- 
vent  en  partie  les  paralysies,  de  telle  sorte  que  la  paralysie 
devient  plus  manifesto  qnand  les  pbenomenes  apoplectiques 
proprement  dits  disparaissent. 

II  est  interessant,  pendant  I'apoplexie  meme,  de  recon- 
naitre  s'il  y  a  un  cote  paralyse  et  quel  est  ce  cote. 

Pour  les  membres,  on  peut  le  constater  quelquefois,  en 
les  soulevant,  par  la  maniere  dont  ils  retombent,  comme 
nous  I'avons  dit.  L'attitude  dans  le  lit  peut  aussi  parfois 
fournir  un  indice. 

La  jambe  paralysee  est  rectiligne,  abandonnee,  absolu- 
ment  immobile.  L'autre  est,  au  contraire,  souvent  dans  une 
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position  variable,  plus  oii  moins  ecartee  de  I'autre  ou  un 
pen  flechie ;  elle  est  de  plus,  par  intervalle,  le siege  de  quel- 
queslegers  mouvements  automatiques. 

Quand  la  face  est  paralysee  d'un  cote,  on  constate  assez 
facilement  une  deviation  des  traits  caracteristique.  Les 
traits  sent  tires  d'un  cote,  la  commissure  des  levres  sou- 
levee,  les  rides  et  les  plis  de  la  peau  plus  accentues  du 
cote  sain.  Le  cote  paralyse,  au  contraire,  est  affaisse,  flas- 
que  ;  les  levres  et  la  joue  se  laissent  passivement  soulever 
par  Fair  expire  a  chaque  mouvement  respiratoire,  et  le  ma- 
lade  fume  la  pipe  du  cote  paralyse. 

On  a  voulu  aussi  trouver  une  indication  dans  la  devia- 
tion conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux ;  on  a  avance  que, 
quand  ce  phenomene  existe,  le  malade  regarde  sa  lesion,  si 
elle  siege  dans  un  hemisphere.  G'est  la  un  signe  sur  lequel 
nous  reviendrons  plus  tard,  a  cause  de  son  interet  et  sur 
la  valeur  semeiologique  duquel  il  faut  encore  garder  quel- 
que  reserve'. 

La  sensibilite  parait  atteinte  comme  la  motilite :  le  ma- 
lade ne  sent  rien  ou  presque  rien.  Mais  il  faut  faire  ici  la 
meme  distinction  que  pour  les  troubles  moteurs. 

Le  malade  ne  pergoit  pas  les  sensations  ;  il  nereagit  pas 
quand  on  le  pique  dans  un  point  quelconque  du  corps.  Mais 
il  ne  faut  pas  confondre  ce  defaut  de  perception,  qui  est  en 
quelque  sorte  un  trouble  intellectuel,  avec  les  anesthesies 

'  Rosenbach  vient  d'indiquer  un  signe  qui  pourrait ,  dans  certains  cas, 
servir  a  reconnaitre  le  c6te  paralyse.  On  sail  qu'il  suffit  de  toucher  du 
doigt  la  paroi  abdominals  d'un  malade  pour  voir  celle-ci  se  deprimer  par 
suite  d'une  contraction  reflexe.  Si  Ton  pratique  ces  attouchements  sur  des 
hemipl^giques,  on  n'obtient  pas  le  retrait  de  la  paroi  abdominale  du  c6te 
paralyse,  qui  reste  immobile,  tandis  qu'on  le  constate  nettement  du  cote 
sain.  Chez  les  hemipldgiques  aussi,  le  mamelon  du  cote  paralyse  ne  s'erige 
plus  sous  I'influence  des  attouchements ,  ou  tout  au  moins  son  Erection 
est  lente  et  incomplete.  Le  meme  phenomene  s'observe  dans  la  contraction 
du  scrotum,  mais  moins  nettement.  (Rev.  des  Sc.  medic  ,  torn.  IX,  pag. 
142.)  On  comprend  que  ces  signes  n'auront  quelque  valeur  que  quand  les 
mouvements  reflexes  seront  conserves  du  cote  sain,  ce  qui  n'est  pas  la 
rfegle  dans  I'apoplexie. 
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plus  Oil  moins  limifcees  qui  accompagnent  quelquefois  les 
paralysies,  avec  cette  liemi-anesthesie  notamment,  qui  est 
tres-nette  dans  certains  cas  et  parait  repondre  a  un  siege 
special  de  lesion,  comme  nous  le  verrons  plus  tard. 

Le  defaut  de  perception  appartient  seul  essentiellement  a 
I'apoplexie  ;  les  anesthesies  sent  au  contraire  relativement 
rares,  et  apparaissent  (quand  elles  existent)  d'autant  plus 
nettement  que  les  phenomenes  apoplectiques  eux-memes 
disparaissent. 

La  plupart  des  mouvements  reflexes  sent  en  general  abolis  : 
on  ne  provoque  aucune  contraction  en  excitant  la  plante 
des  pieds,  par  exemple. 

Le  reflexe  de  la  deglutition  peut  aussi  etre  devenu  im- 
possible :  les  malades  n'avalent  pas  les  liquides  mis  dans 
labouche ;  ilsles  rejettent  enbavantou  les  avalentdetr avers. 

Ces  troubles  s'etendent  a  la  miction  et  a  la  defecation. 

Quelquefois  le  malade  urine  souslui,  mais  souvent  11  ya 
au  contraire  retention  d'urine.  En  presence  d'un  apoplec- 
tique,  et  d'une  maniere  generale  en  presence  de  tout  ma- 
lade sans  connaissance ,  n'oubliez  jamais  d' examiner  avec 
soin  I'etat  de  la  vessie  et  de  pratiquer  le  catheterisme  si  cet 
organe  est  distendu.  Mefiez-vous  de  la  miction  par  regor- 
gement,  qui  a  un  simple  interrogatoire  pourrait  vous  faire 
croire  a  une  incontinence,  alors  que  I'examen  direct  vous 
revelera  une  retention  vraie. 

De  meme,  le  malade  est  souvent  constipe;  maisd'autres 
fois  aussi  il  va  sous  lui  et  ne  peut  pas  garder  les  lavements. 

L'integrite  de  la  respiration  et  de  la  circulation  est  un 
caractere  de  I'apoplexie  ,  mais  c'est  une  integrite  relative. 

La  respiration  est  bruyante  par  obstruction  passive,  me- 
canique,  des  voies  respiratoires :  de  la  souvent  un  rale  tra- 
cheal. La  vibration  du  voile  du  palais  s'y  ajoute  souvent,  et 
r  ensemble  constitue  la  respiration  stertoreuse. 

Quelquefois  on  observe  ce  rhythme  special  de  la  respi- 
ration designe  sous  le  nom  de  phenomene  de  Cheynes- 
Stokes  :  il  y  a  des  arrets  complets  du  mouvement  respira- 
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toire  pendant  lesquels  on  croirait  le  malade  mort;  puis  les 
mouvements  respiratoires  reprennent,  d'abord  faibles,  avec 
une  amplititde  et  une  frequence  croissantes,  pour  diminuer 
ensuite  de  nouveau  et  revenir  au  silence  complet. 

L'etat  de  la  circulation  est  variable  suivant  les  causes  de 
I'apoplexie.  Le  seul  phenomene  commun  a  tous  les  cas  est 
une  tendance  marquee  aux  stases  veineuses,  une  gene  con- 
siderable dans  la  circulation  capillaire. 

La  frequence  de  la  respiration  et  de  la  circulation  est 
particulierement  alteree  dans  les  cas  graves.  Charcot  a  dis- 
tingue, a  ce  point  de  vue,  deux  periodes  dans  I'apoplexie. 

Lans  une  premiere  phase,  les  mouvements  du  coeur  et 
les  mouvements  respiratoires  sont  ralentis  :  c' est  la  periode 
algide  avec  abaissement  de  temperature.  —  Dans  la 
seconde  phase,  il  y  a  acceleration  de  ces  mouvements  (par 
paralysie  du  bulbe) ,  qui  va  en  croissant  jusqu'a  la  mort. 

L'etat  simultane  de  la  circulation  et  de  la  respiration 
s'exprime  dans  le  fades  du  malade,  qui  est  special  et  pres- 
que  caracteristique :  la  face  est  turgescente,  congestionnee, 
bleuatre,  cyanosee,  avec  un  pen  d'ecume  ou  de  salive  a  la 
bouche,  soulevee  par  une  respiration  bruyante.  Ge  facies 
devient  tout  a  fait  typique  quand  il  s'y  ajoute  la  deviation 
des  traits  que  nous  avons  decrite,  avec  la  deviation  de  la 
langue,  qui  (nous  avons  oublie  de  le  dire)  se  porte  vers  le 
cote  paralyse  (  a  cause  de  Faction  du  genioglosse  sain). 

A  cote  de  ces  phenomeues  de  premier  ordre,  nous  devons 
en  mentionner  quelques-uns  qui  ont  bien  leur  valeur,  sans 
etre  essentiels. 

II  est  toujours  important  de  prendre  la  temperature  d'un 
apoplectique :  les  resultats  ne  sont  pas  identiques  dans  tous 
les  cas  et  leur  determination  exacte  sort  surtout  au  dia- 
gnostic de  la  cause  et  a  I'etude  delamarche  de  I'apoplexie; 
aussi  renverrons-nous  a  ce  paragraphe  ce  que  nous  avons 
a  en  dire. 

Pendant  I'attaque  meme,  on  observe  quelquefois  descovi- 
vulsions  ou  des  contracttores .  Ces  phenomenes  n'ont  rien 
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de  commim  avec  les  contractures  tardives  que  la  plupart 
deshemiplegiques  presentent,  longtempsapres  leur  attaque. 
II  ne  s'agit  que  des  convulsions  et  contractures  pr4coces, 
de  I'attaque  elle-meme. 

G'est  la  un  phenomene  interessant  sur  lequel  nous  de- 
vrons  revenir  quand  nous  nous  occuperons  de  preciser  le 
siege  d'une  lesion  cerebrate.  II  suffit  de  dire  pour  le  mo- 
ment que  ce  signe  est  particulierement  en  rapport  avec  les 
lesions  qui  irritent  les  meninges  (peripherie  ou  ventricules) 
ou  les  circonvolutions  dans  les  regions  motrices. 

Ce  symptome  a  dureste  uncaractere  pronostique  grave. 

L'apoplectique  presente  souvent  encore  des  congestions 
viscerales.  Ainsi,  dans  le  poumon,  il  pent  y  avoir  une  pneu- 
monie  hypostatique  du  cote  de  I'hemiplegie;  dans  le  rein, 
il  peut  y  avoir  des  congestions  entrainant  I'albuminurie,  et 
cela  sans  que  la  lesion  siege  sur  le  plancher  du  quatrieme 
ventricule. 

li  faut  se  rappeler  que,  cliniquement,  ces  congestions 
doivent  etre  clierchees  expressement  par  le  medecin ;  au- 
trement'elles  risqueraient  fort  de  passer  inapergues. 

Mentionnons  enflnun  signe  important  a  surveiller,  a  cause 
de  sa  valeur  pronostique  et  du  danger  qui  peut  en  naitre  : 
c'est  Veschao^e  precoce,  decubitus  acutus. 

Tres-rapidement  apres  le  debut  de  I'attaque,  ledeuxieme 
le  quatrieme  jour,  on  voit  seproduire  sur  la  fesse  paralysee 
une  plaque  erythemateuse,  a  4  ou  5  centimetres  du  sillon 
interfessier ;  la  rongeur  disparaita  la  pression.  Puis  se  de- 
veloppe  une  teinte  ecchymotique  violacee  qui  ne  disparait 
plus  a  la  pression.  Puis  I'eschare  elle-meme  se  produit, 
quelquefois  entouree  plus  tard  de  son  cercle  eliminateur. 

Cette  mortification  des  tissus  n'est  nullement  due  a  la 
pression  seule,  au  decubitus;  car  des  malades  atteints  de 
fracture,  de  certaines  paraplegies,  etc.,  peuvent  passer  des 
mois  entiers  dans  leur  lit  sans  presenter  ces  escliares,  qui 
se  developpent  ici  des  le  troisieme  ou  quatrieme  jour  de  la 
maladie. 
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L'eschare  rapide,  dans  Tapoplexie,  est  un  eigne  pro- 
nostique  tres-grave  et  annonce  le  plus  souvent  unc  termi- 
naison  funeste, 

Marghe  et  terminaisons.  —  Charcot  etablittroisperiodes 
dans  la  marche  de  I'apoplexie. 

La  premiere  periode,  periode  initiale  ou  syncopale,  peut 
manquer  ou  echapper  a  1' observation.  Quand  elle  existe, 
la  respiration  et  les  mouvements  du  coeur  sont  ralentis,  le 
malade  est  algide ;  la  temperature  exterieure  et  centrale 
s'abaisse ;  dans  le  rectum,  elle  peut  tomber  a  36°  et  meme 
a  3 5°, 4  (Bourneville). 

La  deuxieme  periode  est  une  periode  stationnaire.  La 
temperature  s'eleve,  atteint  le  degre  normal  et  oscille  au- 
tour  de  ce  degre. 

Si  I'apoplectique  marche  vers  la  guerison,  cette  periode 
continue  et  aboutit  graduellement  a  la  convalescence. 

Si  au  contraire  la  terminaison  doit  etre  funeste,  11  sur- 
vient  une  periode  dite  periode  ultimo  :  le  pouls  devient 
petit,  frequent;  la  respiration  s'accelere.  On  peut  compter 
136,  140  pulsations,  64  respirations.  Mais  ce  qu'on  observe 
surtout,  c'est  I'elevation  fmale  de  temperature  :  le  thermo- 
metre  monte  d'une  maniere  ininterrompue.  Vous  avez  pu  le 
voir  recemment  monter  chez  un  apoplectique,  a  I'hopital 
Saint-Eloi,  jusqu'a  4 2°, 8.  Cette  ascension  continue  de  la 
temperature  est  un  signe  pronostique  des  plus  graves. 
Quelquefois  on  a  meme  vu  la  temperature  s'elever  encore 
apres  la  mort ;  en  tout  cas,  elle  ne  baisse  que  lentement. 

L'apoplexie  peut  se  terminer  par  la  mort  ou  la  guerison. 
Dans  ce  dernier  cas,  le  malade  gardera  ou  non  une  para- 
lysie  permanente.  Souvent  enfin  la  guerison  n'est  qu'appa- 
rente  ;  c'est  un  simple  temps  d'arret  bientot  suivi  de  re- 
chute. 

Etiologie  et  anatomie  patiiologique.  —  Le  cerveau 
tout  entier  est  interesse  dans  l'apoplexie ,  ou  du  moins 
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toufcesles  fonctions  cerebralessontatteintessimultanement. 
Mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  la  lesion  porte  sur  I'organe 
tout  enfcier ;  le  plus  souvent,  au  contraire,  la  lesion  qui 
produit  I'apoplexie  est  limitee. 

Les  dilferentes  parties  du  cerveau  sont  liees  par  une 
etroite  solidarite.  A  cause  de  cette  solidarite  meme,  les  le- 
sions qui  se  developpent  lentement  peuvent  etre  silencieu- 
ses,  parce  que  les  diverses  parties  saines  peuvent  suppleer 
la  partie  malade ;  de  la  le  silence  symptomatique  d'un 
grand  n  ombre  de  tumeurs  cerebrales. 

Quand,  au  contraire,  une  lesion  est  brusque,  violente, 
non-seulement  la  suppleance  ne  pent  pas  se  produire,  mais 
encore,  a  cause  de  la  meme  solidarite,  la  lesion,  quoique 
limitee  et  circonscrite,  retentit  sur  I'organe  tout  entier  ;  de 
la,  rictus,  I'apoplexie. 

La  condition  pathogenique  generale  de  I'apoplexie  est 
done  la  suivante  :  lesion  generalisee  d'emblee  ou  lesion 
circonscrite  se  developpant  brusquement,  subitement. 

1.  La  lesion  cerebrate  par  excellence,  qui  remplitmieux 
que  toute  autre  cette  condition,  est  V hemorrhagie cerebrale  : 
brusquerie  et  gravite  de  la  lesion ;  perturbation  profonde 
du  cerveau  tout  entier. 

Aussi  est-ce  la  la  cause  la  plus  frequente  de  I'apoplexie. 
G'est  cette  frequence  meme  qui  avait  entraine  I'erreur  de 
Rochoux.  En  rendant  synonymes  les  mots  apoplexie  et  he- 
morrhagie cerebrale,  Rochoux  avait  singulierement  exagere; 
mais  il  avait  exagere  un  fait  vrai. 

Nous  n'avons  naturellement  a  rechercher  ici  que  les 
causes  prochaines  de  I'apoplexie;  les  causes  secondes 
seront  etudiees  plus  tard,  a  propos  de  chacune  des  lesions 
que  nous  passons  ici  en  revue. 

2.  A  cote  de  I'hemorrhagie  cerebrale,  il  faut  placer  une 
autre  cause  egalement  tres-frequente  d'apoplexie :  c'est  le 
ramollissement. 

Le  ramollissement  par  embolic  entrainera  surtout  I'apo- 
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plexie,  a  cause  de  la  brusquerie  avec  laquelle  le  vaisseau 
s'oblitere.  Mais  il  y  a  des  thromboses  rapides  qui  peu- 
vent  aussi,  -quoique  plus  rarement,  produire  I'apoplexie. 

En  somme,  c'est  a  ces  deux  lesions,  hemorrhagie  et 
ramollissement,  que  vous  devez  tout  de  suite  penser  des 
que  vous  etes  en  presence  d'un  apoplectique.  C'est  entre 
ces  deux  lesions  que  vous  avez  le  plus  souvent  a  hesiter ; 
ce  ne  sont  cependant  pas  les  seules. 

3 .  On  a  discute  pour  savoir  si  la  seule  congestion  cere~ 
6ra/e  pent  entrainer  I'apoplexie,  Pourmoi,  le  fait  est  po- 
sitif. 

Je  trouve  I'exemple  leplus  probant  de  ces  apoplexies  par 
congestion  pure  dans  les  apoplexies  paludeennes ,  dans  la 
fievre  pernicieuse  a  forme  apoplectique,  qui,  sans  etre  fre- 
quente  dans  nos  contrees,  peut  cependant  y  etre  observes 
cpielquefois,  comme  nous  avons  eu  1' occasion  de  le  faire 
I'an  dernier' .  Dans  ces  cas-la,  il  s'agit  bien  d'une  simple 
congestion,  puisque  tout  peut  guerir  tres-rapidement  et  en 
tout  cas  disparait  dans  I'intervalle  des  acces.  Les  explica- 
tions par  la  melanemie  et  les  embolies  pigmentaires  ne 
peuvent  s'appliquer  a  ces  cas-la. 

Gette  apoplexie  palustre  est  une  forme  tres-importante  k 
connaitre,  a  cause  de  1' indication  urgente  qu'elle  fait  naitre 
immediatement. 

Ge  n'est  la,  du  reste,  qu'un  exemple  des  apoplexies  par 
simple  congestion  cerebraie.  II  y  en  a  d'autres  que  nous 
retrouverons  dans  I'etiologie  meme  de  cette  lesion. 

4.  L'apoplexie  n'est  pas  toujours  sanguine,  elle  peut 
etre  sereuse.  Dans  ces  cas,  elle  est  due  a  une  sorte  d'oedeme 
aigu,  a  un  epanchement  rapide  de  serosite  dans  les  ventri- 
cules  ou  dans  le  cerveau  meme ;  c'est  de  I'hydrocephalie 
ou  de  I'hydrencephalie  aigue. 

C'est  encore  la  une  variete  d'apoplexie  importante  a  dis- 

1  Observation  d'acc^s  pernicieux  a  forme  apoplectique  avec  h6raipl6gie  ; 
gu^rison.  —  J^tude  clinique  sur  les  diverses  manifestations  hemiplegiques 
de  I'intoxication  palud^enne.  (Montpellier  m6d.,  avril  1876,  pag.  311.) 
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tinguer  cliniquemeut,  a  cause  des  indications  particulieres  , 
qu'elle  presente.  i 

5.  Quoique  se  produisant  seulement  dans  le  voisinage  | 
du  cerveau,  Vhdmorrhagie  mdning^e  trouble  profondemenl 

et  brusquemenL  I'equilibre  du  contenu  encephalique;  d'oii 
secousse  violente  pour  le  cerveau  tout  eijtier,  et,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  apoplexie. 

6.  II  y  a  deux  modes  dilferents  et  opposes  dans  la 
marche  et  le  developpement  des  tu/mews  ceHbrales. 

G'est  d'abord  le  developpement  progressif,  insidieux; 
ce  developpement  pent  etre  completement  silencieux  au 
point  de  vue  symptomatique.  Vousavezpu  voir  recemment, 
a  I'hopital,  des  tumeurs  cerebrales  multiples  et  conside- 
rables surprendre  a  I'autopsie  d'une  maladequi  n'avait  pre- 
sents que  de  la  cephalalgie  pendant  la  vie  et  qui  mourut 
subitement.  Ges  faits  ne  sont  pas  rares  ;  I'apoplexie  n'a 
rien  a  voir  dans  leur  histoire. 

Mais  souvent  aussi  les  tumeurs  cerebrales  presentent,  en 
plus,  des  poussees  aigues  qui  viennent  brusquement  modi- 
fier le  tableau  habituel  de  I'affection.  Ges  poussees  aigues 
s'accompagnent  de  phenoinenes  congestifs  plus  ou  moins 
rapides,  plus  ou  moins  transitoires,  et  peuvent  produire 
alors  I'apoplexie. 

Nous  terminerons  enfin  par  deux  especes  d' apoplexie 
moins  bien  etudiees,  a  lesions  indeterminees  :  les  apo- 
plexies dyscrasiques  et  les  apoplexies  nerveuses. 

7.  Les  apoiJlexies  dyscrasiques  sont  celles  qui  paraissent 
etre  le  resultat  d' intoxication,  dans  lesquelles  le  sang  pa- 
rait  altere  plutot  dans  sa  composition,  dans  sa  qualite,  que 
dans  sa  quantite  et  son  mode  de  distribution. 

Gependant  la  dyscrasie  n'empeche  pas  qu'il  y  ait  sou- 
vent  en  meme  temps  un  des  processus  habituels  que  nous 
venons  d'enumerer.  Seulement  la  dyscrasie  imprime  a  ces 
processus  un  cachet  special,  une  allure  particuliere. 

G'est  ainsi  que  I'impaludisme,  la  dyscrasie  paludeenne, 
produit  I'apoplexie  par  congestion  cerebrale  ou  par  em- 
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bolie  pigmentaire.  Mais  la  congestion  prend,  quand  elle  a 
cette  origine,  une  allure  particuliere,  une  marche  qui  lui 
est  propre,  Qt  entrainedes  indications  speciales. 

G'est  ainsi  encore  que  I'uremie,  la  dyscrasie  uremique, 
produit  I'apoplexie  probablement  par  oedeme  cerebral,  par 
epanchements  sereuxcerebraux.Maisce  sontdes  apoplexies 
sereuses  particulieres  qui  ont  leurs  symptomes  et  leur  mar- 
cbe  a  part,  qui  se  distinguent  des  autres,  ne  fut-ce  que  par 
Tabaissement  de  la  temperature  et  I'albuminurie. 

On  voit  par  ces  exemples  que  les  dyscrasies  ne  figurent 
que  provisoirement  parmi  les  causes  procbaines  de  I'apo- 
plexie, a  cause  de  1' ignorance  ou  nous  sommes  de  leur 
mecanisme  d' action.  Leur  vraie  place  est  dans  les  causes 
secondes,  dont  nous  ne  nous  occupons  pas  maintenant. 

8.  Tous  les  auteurs  admettent  enfin  un  dernier  groupe, 
celui  des  apoplexies  nerveuses.  G'est  un  groupe  ouvert,  sans 
caracteres  bien  speciaux,  dans  lequel  on  accumule  tous  les 
cas  oil  on  ne  trouve  pas  de  lesion  appreciable ,  et  duquel 
les  progres  de  la  science  detacbent  tous  les  jours  de  nou- 
velles  especes. 
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A^pople:Kie  (fin).  —  Xroubles  clrculatotrcs  s  An^mle 

c6i*ebi**ile. 


Apoplexie.  —  Diagnostic  de  I'apoplexie  en  elle-meme;  des  diverses  espSces 

d'apoplexie.  —  Pronoslic.  —  Traitement. 
Troubles  ciRCDLAXoraES.  —  Possibility  des  troubles  circulatoires  c^rt^braux. 

—  Historique. 

Anemie  cerebrale.  —  Diff6rentes  esp^ces  d'an^mie  cer6brale.  —  ^liologie. 
— ■  A.  Causes  de  Tanemie  g^nerale.  Conditions  pr6disposantes.  Causes  : 
1.  fitat  du  cceur;  1.  fitat  de  la  circulation  g^nerale. 

La  fin  de  la  derniere  lecon  a  du  vous  demontrer , 
Messieurs,  la  justesse  des  considerations  que  j'emettais  au 
commencement.  Vous  avezvu  que  I'apoplexie  ne  pent  etre 
confondue,  ni  avec  une  lesion  ni  avecune  maladie  donnee, 
que  c'est  un  syndrome  clinique  qui  pent  correspondre  a 
des  lesions  tres-variees,  comme  I'liemorrhagie,  le  ramollis- 
sement,  la  congestion  du  cerveau,  et  a  des  maladies  tres- 
differentes,  comme  I'impaludisme,  le  mal  de  Bright,  etc. 

II  faut  maintenant  apprendre  a  reconnaitre  ce  syndrome 
quand  il  se  presente,  et  en  meme  temps  a  distinguer  dans 
chaque  cas  particulier  la  lesion  ou  la  maladie  qui  tient  cette 
apoplexie  sous  sa  dependance. 

Le  Diagnostic  comprend  en  effet  un  double  probleme  : 
il  faut  d'abord  reconnaitre  I'apoplexie  et  la  distinguer  de 
ce  qui  n'est  pas  elle;  il  faut  ensuite  determiner  a  quelle 
espece  etiologique  particuliere  on  a  affaire  dans  chaque 
cas  donne. 

Diagnostic  de  I'apoplexie  en  elle-meme.  —  Si  vous  vou.'^ 
rappelez  les  grands  caracterescliniques  que  nous  avons  con- 
denses dans  la  definition  proposee  en  tete  de  la  derniere 
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legon,  vous  aurez  les  principaux  elements  de  ce  diagnostic, 
differentiel. 

Dans  la  syncope,  le  malade  est  sans  connaissance  et  sans 
mouvements ;  mais  1' absence  de  respiration  stertoreuse  et 
surtout  r arret  du  coeur  excluent  I'apoplexie. 

Vasphyxie  se  distinguera  par  la  teinte  cyanosee  de  tout 
le  corps,  le  refroidissement  des  extremites,  I'apoplectique, 
au  contraire ,  a  une  temperature  normale  ou  elevee  et  le 
facies  vultueux.  Dans  I'asphyxie ,  il  y  a  une  respiration 
anhelante  bien  plus  accentuee.  Ensuite  ne  negligez  jamais 
I'examen  de  lapoitrine,  qui  trancherait  ladifficulte.  Enfin, 
dans  la  marche  des  accidents,  la  connaissance  des  causes, 
le  mode  de  debut  progressif  et  non  subit  de  I'aspbyxie, 
Yous  trouverez  des  signes  importants  pour  lever  toutes  vos 
hesitations. 

Uepilepsie,  qui  semble  d'abord  si  differente  de  I'apo- 
plexie, pent  cependant  tromper  quelquefois. 

II  y  a  d'abord  les  petites  attaques  non  convulsives,  dans 
lesquelles  le  malade  reste  sans  connaissance  et  sans  mou- 
vement  pendant  quelque  temps.  Trousseau  a.  tres-bien 
etudie  et  decrit  ces  petites  attaques,  si  bien  meme  qu'il  a 
considere  commede  I'epilepsie  toutes  les  apoplexies  transi- 
toires.  G'est  la  une  exageration,  mais  qui  prouve  combien 
il  faut  se  mefier  de  la  confusion.  Vous  tirerez  principale- 
ment  les  signes  distinctifs  des  antecedents  du  malade,  de  la 
repetition  des  memes  accidents  a  differents  intervalles  cbez 
le  meme  malade  et  des  conditions  etiologiques. 

La  grande  attaque  convulsive  elle-meme  pent  etre  con- 
fondue.  Dans  I'apoplexie,  en  effet,  les  convulsions  sont  ra- 
res,  mais  enfin  elles  peuventse  presenter.  Si  Ton  connaitles 
antecedents  du  malade,  le  mode  de  debut  et  de  develop- 
pement  des  accidents,  le  diagnostic  est  facile.  Si,  au  con- 
traire, on  a  porte  le  malade  en  pleine  attaque,  sans  connais- 
sance, il  y  a  des  cas  ou  il  faudra  savoir  attendre  un  peu 
pour  etre  fixes. 

Enfin,  I'etat  de  mal  epileptique  pent  aussi  simuler,  et  kuu 
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hautdegre,  I'attaque  d'apoplexie.  La  distinction  se  fera  par 
les  antecedents,  la  succession  des  attaques,  et  aussi  par 
I'appreciation  de  la  temperature,  qui  s'eleve  rapidement  et 
reste  elevee  dansl'etatdemal. 

Vurimie  ou  V dclampsie  peuvent  egalement  en  imposer 
pour  I'apoplexie.  La  determination  duTnal  de  Bright  ante- 
rieur  ou  de  I'etat  puerperal,  I'examen  de  I'urine,  le  mode 
de  developpement  des  accidents,  serviront  aetablir  le  dia- 
gnostic. La  temperature  sera  aussi  d'un  grand  secours,  car, 
d'apres  les  recherches  de  Charcot  et  Bourneville,  elle  est 
plus  elevee  dans  I'apoplexie  que  dans  I'eclampsie  et  surtout 
que  dans  I'uremie ,  qui  s'accompagne  d'un  abaissement 
hyponormal  de  temperature. 

Les  auteurs  signalent  encore  les  maladies  c6rihrales  an- 
ciennes  comme  pouvant  entrainer  un  etat  de  marasme  et 
de  depression  dans  lequel  toutes  les  fonctions  cerebrates 
sont  a  peu  pres  suspendues,  comme  dans  I'apoplexie.  Les 
antecedents  du  malade  et  le  mode  de  developpement  eclai- 
reront  sur  ces  etats,  que  Ton  ne  risquera  de  confondre  que 
si  I'on  est  absolument  depourvu  de  toute  espece  de  ren- 
seignements. 

Cevldiiiiesmaladies graves,  comme I'ictere  grave,  lavariole, 
le  rhumatisme  articulaire,  et  surtout  la  fievre  typhoide, 
peuvent  entrainer  des  etats  qui  imitent  de  plus  oumoins  loin 
I'etat  apoplectique.  Vous  n'aurez  qu'a  rechercher  dans  ces 
cas  les  autres  symptomes  des  maladies  en  question,  comme, 
pour  la  fievre  typhoide  :  les  taches  rosees,  les  pheno- 
menes  abdominaux,  la  marche  de  la  temperature,  etc. 

Vous  pouvez  encore  avoir  a  distinguer  Vandmie  cerebrate 
profonde,  comme  elle  se  developpe,  par  exemple,  a  la 
suite  des  hemorrhagies  considerables,  des  hemorrhagies 
internes.  Si  Ton  ignore  cette  circonstance  pathogenique  ( qui 
empecherait  toute  hesitation),  lapaleur  extreme  de  tout  le 
corps,  le  refroidissement  de  la  peau,  la  persistance  de  1' in- 
telligence, qui  ne  s'obscurcit  que  progressivement,  eclai- 
reraient  le  diagnostic. 
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Enfin,  vous  distingiierez  les  empoisonnements  en  recon- 
naissant  chez  votre  malade  les  signes  speciaux  a  chaque 
intoxication  .particuliere :  comme  la  dilatation  des  pupilles, 
la  secheresse  de  la  gorge,  le  delire  avec  hallucinations,  pour 
la  belladone,  etc. 

L'alcoolisme  doit  etre  distingue  dans  I'ivresse  simple  et 
dans  le  delirium  tremens.  Dans  le  premier  cas,  le  facies, 
le  pouls  et  la  temperature  normale,  quelquefois  les  vomis- 
sements,  et  le  plus  souvent  I'odeur  alcoolique  que  degage 
le  malade,  vous  fixeront  rapidement.  Dans  le  second  cas, 
les  phenomenes  d' excitation,  le  delire  agite  si  caracteris- 
tique,  I'absence  habituelle  de  fievre  et  surtout  le  tremble- 
ment  significatif  des  mains ,  excluront  I'idee  de  I'attaque 
d'apoplexie. 

Diagnostic  de  I'espece  d'apoplexie.  —  Une  fois  que  vous 
etes  arrives  au  diagnostic  d'apoplexie,  il  est  de  la  plus 
haute  importance  de  determiner  a  quelle  espece  d'apoplexie 
vous  avez  affaire. 

Yous  tacherez  d'abord  de  distinguer  si  c'est  une  apo- 
plexie  sereuse  ou  sanguine.  La  coexistence  d'hydropisies 
actuelles  ou  anterieures  dans  d'autres^parties  du  corps,  la 
paleur  et  la  bouffissure  des  teguments,  la  connaissance  des 
conditions  etiologiques,  vous  feront  diagnostiquer  I'apo- 
plexie  sereuse;  tandis  que  la  face  congestionnee,  vultueuse, 
le  pouls  fort,  les  paralysies  limifcees,  vous  feront  plutot 
penser  a  I'apoplexie  sanguine. 

Une  fois  ce  diagnostic  pose,  vous  penserez  a  une  tumeur 
cerebrale  si  vous  connaissez  I'histoire  du  malade  et  si  vous 
y  decouvrez  des  phenomenes  constants,  peubruyants,  mais 
habituels,  ayant  precede  pendant  un  certain  temps  les  phe- 
nomenes surajoutes,  transitoires,  dela  poussee  actuelle. 

C'est  aussi  dans  la  consideration  de  la  periode  qui  a 
precede  I'apoplexie  que  vous  puiserez  les  elements  du 
diagnostic  de  I'hemorrhagie  meningee.  Hardy  et  Behier 
declarent  le  diagnostic  impossible  entre  I'hemorrhagie 
cerebrale  et  I'liemorrhagie  meningee.  C'est  vrai  si  vous 
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ne  connaissez  que  I'attaque  elle-meme.  Mais  comme  I'he- 
morrhagie  meningee  succede  le  plus  souvent  a  la  pachy- 
meningiLe,  qui  a  son  etiologie  speciale  et  ses  sympt6mes 
particuliers,  vous  aurez  dans  la  connaissance  de  ce  ta- 
bleau prodromique  des  motifs  suffisants  pour  etablir  votre 
diagnostic. 

La  congestion  se  distinguera  souvent  de  I'hemorrhagie 
et  du  ramollissement  par  I'absence  de  paralysie  circon- 
scrite,  de  signe  de  lesion  en  foyer.  Mais  il  ne  faut  pas  atta- 
cher  une  trop  grande  importance  a  ce  fait :  vous  avez  vu, 
comme  moi,  des  apoplexies  purement  congestives  accom- 
pagnees  cependant  d'hemiplegie. 

G'est  la  fugacite,  le  caractere  transitoire  des  phenomenes, 
qui  sera  le  meilleur  signe  diagnostique.  Et  il  n'y  a  aucun 
inconvenient  clinique  a  traitor  I'apoplexie  par  bemorrhagie 
comme  I'apoplexie  par  congestion,  en  attendant  que  la  plus 
ou  moins  grande  duree  des  accidents  trancbe  le  diagnostic. 

Mais  une  varietede  ce  groupe  importantea  diagnostiquer, 
et  a  diagnostiquer  vite,  est  I'apoplexie  palustre,  la  fievre 
pernicieuse  a  forme  apoplectique.  Tenez  grand  compte, 
pour  ce  diagnostic ,  des  antecedents  du  sujet ,  du  lieu 
qu'ilbabitait  quand  il  est  tomb e  malade,  des  pbenomenes 
qui  ont  precede  I'apoplexie.  L'homme  dont  je  vous  rappe- 
lais  I'histoire  dans  la  derniere  lecon,  avait  deja  eie  traite 
pour  des  flevres  inter  mi  ttentes  ;  il  habitait  une  contree  emi- 
nemment  palustre  et  venait  a  Montpellier  se  faire  soigner 
pour  de  nouveaux  acces,  quand  il  fut  frappe  des  accidents 
apoplectiques.  Tenez  compte  egalement  des  frissons  qui  ont 
pu  preceder  les  accidents  ,  dessueurs  qniontpu  lessuivre, 
du  facies  terreux  special  despalustres  et  del'etatde  la  rate. 
Enfin,  suivez  la  marche  de  la  fievre  avec  le  tbermometre. 
Ne  vous  attendez  pas  a  trouver  les  trois  stades  de  I'acces 
classique ;  vous  ne  trouverez  pas  non  plus  une  temperature 
tres-elevee:  certains  accesbenins  approcheront  de  41o,  tan- 
dis  que  certains  acces  pernicieux  ne  depasseront  pas  39°. 
Tenez  compte  surtout  des  remissions  dans  la  courbe  de  la 
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marche  de  la  fievre,  et,  si  vous  avez  quelque  hesitation, 
quelque  chance  d'avoir  affaire  a  une  fievre  pernicieuse, 
donnez  hardiment  le  sulfate  de  quinine  sans  attendre  la 
certitude  du  diagnostic,  et  surtout  sans  attendre  la  chute 
complete  de  la  temperature. 

II  resterait  a  vous  parler  du  diagnostic  differentiel  entre 
les  deux  especes  d'apoplexie  les  plus  communes  et  aussi  les 
plus  difficiles  a  distinguer  :  I'apoplexie  par  hemorrhagic 
et  I'apoplexie  par  ramollissement.  II  y  a  des  signes  qui 
permettent  ce  diagnostic  dans  un  certain  nombre  de  cas. 
Nous  preferons  ne  les  exposer  que  quand  nous  aurons  etu- 
die  en  elles-memes  les  deux  lesions  dont  il  s'agit. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  vous  dire  que  le  Pronostig  est  tou- 
jours  grave.  La  question  est  de  savoir  s'il  y  a,  dans  les  sym- 
ptomes  et  la  marche  de  I'attaque,  quelques  signes  dont 
la  valeur  pronostique  soit  plus  grande  et  doive  etre  pre- 
cisee. 

L'etat  de  la  circulation  et  de  la  respiration  constitue  a 
ce  point  de  vue  un  element  de  premier  ordre.  G'est  par  la 
que  les  malades  succombent.  Quand  ces  fonctions  sent 
atteintes,  on  pent  dire  que,  plus  elles  sent  profondement 
atteintes,  plus  la  fin  est  proche. 

L'etat  de  la  temperature  a  aussi  une  grande  importance. 
L'ascension  continuelle  du  thermometre  est  un  signe  des 
plus  facheux,  et  quand  la  temperature  a  depasse  40°  et  croit 
encore,  c'est  un  signe  a  peu  pres  certain  de  mort. 

L'eschare  precoce  est  aussi  un  signe  tres-grave.  Enfin, 
toutes  les  complications,  comme  Tengouement  pulmonaire, 
par  exemple,  annoncent  etprecipitentlaterminaisonfuneste. 

Traitement. —  (( En  medecine  pratique,  dit  Schlitzenber- 
ger,  en  tete  du  traitement  de  I'apoplexie,  il  ne  faut  jamais 
se  placer  au  point  de  vue  de  I'inutilite  des  secours  de  I'art, 
quand  la  certitude  n'est  pas  absolue.  » 

Si,  en  face  d'une  apoplexie,  on  ne  prenait  en  conside- 
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ration  que  I'eLaL  anatomique  local  realise,  si  Ton  ne  cher- 
chait  ses  indications  que  dans  I'liemorrhagie  meme  ou  dans 
le  ramollissement,  on  se  croiserait  les  bras,  dans  la  convic- 
tion de  I'impuissance  ou  Ton  est  en  face  d'une  lesion  deja 
consommee. 

II  faut,  au  contraire,  considerer  ce  que  nous  appelons 
ici  I'element  fluxionnaire,  la  fluxion,  ce  mouvement  anor- 
mal  des  liquides  de  I'economie  qui  precipite  le  sang  ou  la 
serosite  vers  le  cerveau.  G'est  de  cette  fluxion,  qui  se  con- 
tinue, qui  se  prolonge,  que  vient  le  principal  danger.  G'est 
elle  que  vous  devez  combattre. 

Nous  reviendrons  sur  cet  important  sujet,  a  propos  du 
traitement  de  la  congestion  cerebrate.  Je  vous  le  signale 
simplement  ici  en  passant. 

La  premiere  indication  est  done  de  detourner  le  mouve- 
ment fluxionnaire.  Comme  la  chose  presse,  vous  combinerez 
en  general  plusieurs  moyens  dans  ce  but.  Les  sinapismes  sur 
les  parties  inferieuresdu  corps,  les  purgatifs,  les  lavements 
purgatifs,  produisent  une  revulsion  sur  la  peau  et  sur  le 
tube  digestif.  Les  sangsues  ou  les  petites  saignees  peuvent 
egalement  etre  employees  comme  derivatifs  ou  revulsifs. 
Vous  placerez  des  sangsues  au  fondement,  ou  mieux  der- 
riere  les  oreilles ;  en  ce  dernier  point,  vous.  en  mettrez 
d'emblee  un  tres-grand  nombre,  ou  bien  vous  les  main- 
tiendrez  pendant  longtemps  I'une  apres  I'autre. 

Quelquefois  il  y  a  en  meme  temps  un  etat  d'erethisme 
circulatoire  generalise,  ce  que  les  anciens  appelaient  I'etat 
inflammatoire.  Dans  ces  cas-la,  il  ne  suffit  pas  de  chercher 
a  detourner  la  fluxion,  il  faut  degorger  le  systeme  circu- 
latoire tout  entier.  G'est  cette  indication  depletive  que  rem- 
plira  la  saignee  copieuse  par  laquelle  il  faudra  souvent 
commencer  le  traitement. 

Dans  I'apoplexie  sereuse,  la  saignee  generate  pourra  etre 
aussi  indiquee  pour  degager  le  systeme  veineux,  qui  est  le 
siege  d'une  stase  dangereuse,  mais  les  sangsues  seront 
rarement  indiquees  dans  cette  forme.  Vous  devrez  le  plus 
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soLivent  insister  sur  les  diuretiques,  et  surtout  sur  les  piir- 
gatifs,  les  drastiques. 

Enfiii,  s'il  s'agit  d'une  apoplexie  d'origine  paludeenno, 
ayez  immediatement  recours  au  specifique.  Sans  attendre 
line  remission,  que  la  mortprecederait,  administrez  1  gram, 
de  sulfate  de  quinine  en  injection  hypodermique  et  con- 
tinuez  le  traitement  de  cette  maniere.  L'emploi  de  la  qui- 
nine dirigee  centre  le  fond  de  la  maladie  n'exclut  pas  du 
reste  l'emploi  des  revulsifs  contre  sa  forme  actuelle  et  sa 
localisation  cerebrale.  Vous  combinerez  done  l'emploi  du 
sulfate  de  quinine  et  la  medication  revulsive  indiquee  plus 
haut. 

TROUBLES  CIRGULATOIRES. 
(Congestion   et  An6mie  cer6brales  ^  ) 

En  1783,  Monro  avait  avance  qu'a  cause  de  I'inexten- 
sibilite  des  parois  craniennes  et  de  I'incompressibilite  du 
contenu,  il  n'etait  pas  possible  qu'il  y  etit  des  variations 
dans  la  quantite  de  sang  contenue  dans  le  cerveau.  Kellie 
developpa  la  proposition,  et  voulut  montrer  qu'en  effet  les 
emissions  sanguines  n'anemient  pas  le  cerveau  et  que  la 
ligature  ou  la  compression  des  veines  du  cou  ne  le  conges- 
tionnent  pas. 

L'Ecole  anglaise  adopta  d'abord  cliniquement  ces  pro- 
positions erronees,  qui  penetrerent  meme  en  France.  Mais 
bientot  on  protesta  de  divers  cotes.  Burrows  montra  que 
cliniquement  c'etait  inexact.  Bonders  le  fit  voir  directement 
en  remplagant  par  un  petit  morceau  de  verre  un  fragment 
de  crane  trepane.  Aujourd'hui,  le  principe  de  Monro  et  Kellie 
est  completement  abandonne. 

B'abord  la  tension  sanguine  pent  augmenter  dans  le  cer- 
veau sans  que  le  volume  occupe  par  les  vaisseaux  cbange. 
Ainsi,  dans  des  tubes  inextensibles,  la  pression  sanguine  pent 

1  Voy.  Potain ;  ia  Diet,  encycl.  des  Sc.  mid.,  et  Nothnagel,  in  Handbuch 
de  Ziemssen. 
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augmenter  ou  tliniinucr  :  cela  suffit  a.  produire  des  phe- 
nomenes  de  congestion  et  d'anemie.  Leyden  et  Jolly  ont 
dcmontre  que  la  pression  sanguine  intra-cranienne  aug- 
mente  dans  la  stase  veineuse  et  diminue  dans  I'anemie 
arterielle. 

De  plus,  il  y  a  dans  le  crane  un  autre  element  a  quan- 
tite  variable ,  dont  les  fluctuations  compensent  celles  du 
sang.  On  dit  habituellement  que  c'est  le  liquide  cephalo- 
rachidien.  C'est  vrai,  mais  c'est  insufEsant.  II  faut  dire  : 
tout  le  liquide  lymphatique. 

Le  liquide  cephalo-rachidien  peut  se  porter  en  quantite 
variable  dans  le  crane  ou  dans  le  canal  racbidien.  Mais  de 
plus  le  cerveau,  comme  tous  les  organes,  est  tout  impre- 
gne  de  lymphe.  Robin  avait  dejadecritles  gaines  lympha- 
tiques  qui  sont  autour  des  vaisseaux.  Axel  Key  et  Retzius 
ont  montre  des  gaines  lympbatiques  pour  ainsi  dire  au- 
tour de  tous  les  elements  nerveux  * .  Ranvier  a  demontre 
que  le  tissu  conjonctif  tout  entier  est  un  vaste  espace  l"\,Tn- 
pbatique,  une  vaste  sereuse  parcourue  par  des  filaments 
tapisses  de  cellules  plates  et  formant  un  cloisonnement  in- 
complet.  Les  cellules  araignees  de  la  nevroglie  seraient  de 
meme  le  simple  resultat  de  I'entrecroisement  des  filaments 
de  cet  ordre  avec  une  cellule  endotbeliale  au  noeud.  Le 
cerveau  tout  entier  est  done  impregne  de  lympbe. 

Sans  qu'on  ait  penetre  exactement  les  points  de  com- 
munication entre  ce  systeme  et  le  systeme  lympbatique 
general,  Scbwalbe,  par  exemple,  a  vu  que  des  injections 
sous  la  dure-mere  entrainent  le  gonflement  des  lympbati- 
ques et  des  ganglions  du  cou. 

Yoila  done  tout  un  systeme  intra-cranien  qui  peut  con- 
trebalancer  le  systeme  sanguin.  Gaetbgens  a  montre  direc- 
tement  que  Finjection  d'une  certaine  quantite  de  sang  de- 
fibrine,  a  baute  pression,  dans  la  carotide,  determine  un 
fort  ecoulement  par  les  vaisseaux  lympbatiques  du  cou. 


1  Rev.  des  Sc.  mcd.,  torn.  I,  pag.  13. 
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On  peut  done  siipposer  que,  d'lme  maniere  generale, 
les  choses  se  passent  de  la  hqon  suivante  :  Quand  una 
cause  agit  pour  hyperemier  le  cerveau,  le  systeme  lympha- 
tique  s'exprime,  se  vide,  et,  si  la  cause  persiste  et  depasse 
certaines  limites,  la  tension  s'eleve.  Le  contraire  arrive 
si  c'estune  cause  anemianfce. 

II  y  a  du  reste  des  variations  physiologiques  de  la  quan- 
tite  de  sang  contenue  dans  le  cerveau,  que  Ton  peut  exa- 
gerer  en  comprimant  les  carotides  ou  les  veines  jugulai- 
res.  Giacomini  et  Mosso  les  ont  recemment  bien  etudiees 
dans  des  recherches  ingenieuses  * . 

La  possibilite  de  la  congestion  et  de  I'anemie  cerebrales 
est  done  un  fait  incontestable  et  que  personne  ne  songe 
plus  a  nier. 

11  est  curieux  que  la  congestion  cerebrale  ait  ete  beau- 
coup  plus  anciennement  etudiee  que  I'anemie,  et  que  pen- 
dant tres-longtemps  on  ait  attribue  a  la  congestion  seule 
les  troubles  fonctionnels  cerebraux  qui  peuvent  etre  la 
consequence  de  I'liyperemie  ou  de  I'anemie. 

^  Une  femme  de  37  ans,  apres  une  lesion  syphilitique  des  parois  cra- 
niennes,  avait  perdu  une  grande  partie  de  I'os  frontal  et  les  deux  parie- 
taux.  Giacomini  et  Mosso  appliquferent  un  tambour  explorateur  de  Marey 
sur  rouverture  du  crane,  et  enregistrerent  les  r^sultats.  lis  ont  constate 
ainsi,  dans  le  repos  absolu  de  I'esprit  et  du  corps,  trois  especes  de  mouve- 
ments  :  1°  des  pulsations  a  chaque  contraction  du  ccBur  ;  2°  des  oscillations 
correspondant  aux  mouvements  de  la  respiration  ;  3°  des  ondulations 
(courbes  plus  amples)  dues  aux  mouvements  des  vaisseaux  pendant  I'at- 
tention,  I'activit^  cerebrale,  le  sommeil  (et  autres  causes  inconnues,  mou- 
vements spontanes  des  vaisseaux,  demontres  pour  I'avant-bras  par  Mosso 
avec  le  plethysmographe). 

Pendant  le  sommeil  profond,  avec  ronflement,  il  y  a  une  augmentation 
tr6s-considerable  dans  la  hauteur  des  pulsations  cerebrales.  Apr6s  com- 
pression des  carotides,  quand  on  retablit  le  cours  du  sang,  le  cerveau 
augmente  rapidement  de  volume.  Par  la  compression  des  veines  jugulaires, 
on  produit  aussi  une  augmentation  de  volume  du  cerveau.  Puis,  apres  20 
ou  30  secondes  de  congestion  veineuse,  le  volume  diminue. 

....  Pendant  ^'occlusion  des  art6res  lemorales,  les  pulsations  cerebrales 
sent  plus  aigues  et  plus  clevdies.  Chaque  mouvement  du  corps,  tout  travail 
inlellcctuel,  se  reflechitsurle  cerveau,  quisubit  une  modification  visibledans 
le  volume  et  la  forme  des  pulsations.  (Acad,  des  Sc.,  3  Janvier  1877.) 
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(jalicii,  joci'ois,  connaissaiL  deja  cliniquemoiit  la  conges- 
tion cerebrale ;  il  savait  la  valeur  diagnoslique  et  pronosti- 
que  de  la  vue  de  la  barre  rouge.  II  faut  arriver  aBoerhaave 
pour  trouver  une  mention  nette  de  I'anemie  cerebrale. 
Van  Swieten  la  developpe,  et,  chose  remarquable,  decrit 
apres  Bonnet  les  thromboses  et  les  embolics,  dont  on  parle 
tant  depuis  Yirchow.  — Plus  tard,  on  etudie  cliniquement 
I'anemie  cerebrale  a  la  suite  des  hemorrhagies. 

A  notre  epoque,  les  etudes  se  developpent.  Piorry  ana- 
lyse ces  troubles  cerebraux  que  Ton  eprouve  quelquefois  en 
se  baissant  ou  en  se  relevant,  c'est-a-dire  en  produisant  de 
tres-legeres  variations  dans  la  circulation  cerebrale. — Puis 
viennent  les  travaux  contemporains  sur  la  thrombose  et 
Fembolie,  et  I'histoire  de  I'anemie  cerebrale  prend  definiti- 
vement  place  a  cote  de  I'hyperemie  du  cerveau,  dans  tous 
les  traites  classiques. 

Nous  etudierons  successivement  I'anemie  et  la  conges- 
tion cerebrates. 

ANEMIE  CEREBRALE. 

DifFerents  cas  peuvent  se  presenter,  qui  doivent  etre  ne- 
cessairement  distingues  en  clinique. 

D'abord,  I'anemie  cerebrale  peut  se  presenter  seule, 
comme  phenomene  principal ,  dans  une  maladie  donnee ;  ou 
bien  elle  peut  etre  confondue  dans  une  anemie  generale  de 
tout  le  corps,  dont  elle  ne  constitue  alors  qu'une  par  tie, 
un  element.  Nous  n'avons  a  nous  occuper  ici  que  de  la 
premiere  de  ces  deux  especes.  Du  reste,  pour  la  seconde, 
on  retrouvera  dans  le  tableau  general  les  symptomes  par- 
ticuliers  de  I'anemie  cerebrale,  que  par  I'analyse  on  re- 
connaitra  semblables  a  ceux  de  la  premiere  categorie. 

En  second  lieu,  I'anemie  peut  s'etendre  a  tout  le  cer- 
veau ou  se  limiter  a  une  par  tie  decet  organe.  G'est  la  une 
distinction  capitale  a  tous  les  points  de  vue :  etiologie,  sym- 
ptomes, etc.,  tout  est  different. 

Enfin,  le  tableau  changera  suivant  la  rapidite  avec  la- 
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quelle  ranemie  se  developpe :  ainsi ,  certaines  anemies  sont 
sLibites,  d'autres  progressives.  G'est  ainsi  que  I'anemie 
cerebrale  qui  succede  a  une  grande  hemorrhagie  differe 
essentiellpment  de  I'anemie  cerebrale  des  convalescents. 

Nous  devons  evidemment  tenir  grand  compte  de  toutes 
ces  divisions  dans  le  tableau  d' ensemble  que  nous  sommes 
oblige  de  faire  ici. 

L'Etiologie  comprend  la  notion  des  conditions  predis- 
posantes  et  1' etude  des  causes  proprement  dites. 

Conditions  predisposantes.  —  L'enfance  est  d'une  ma- 
niere  generale  tres-predisposee  a  I'anemie  cerebrale.  Gravez 
bien  ce  principe  dans  votre  esprit,  parce  qu'il  doit  gouverner 
toute  la  therapeutique  de  l'enfance,  et  vous  empecher  d'at- 
tribuer  a  la  congestion  cerebrale  des  phenomenes  que  sou- 
vent  les  emissions  sanguines  aggraveraient  singulierement. 

On  pent  invoquer  plusieurs  causes  pour  expliquer  cette 
facilite  de  developpement  de  I'anemie  cerebrale  chez  I'en- 
fant.  D'abord,  il  est  tres-expose  a  diverses  maladies,  telles 
que  les  diarrhees,  I'inanition  (I'athrepsie  de  Parrot),  qui 
produisent  I'anemie  cerebrale.  D'autrepart,  les  troubles  cir- 
culatoires  se  produisent  tres-facilement  chez  les  enfants  : 
ils  paiissent  et  rougissent  aisement ;  le  moindre  petit  acci- 
dent local  entraine  facilement  des  troubles  de  cet  ordre. 
Potain  ajoute  encore  a  ces  causes  I'inocclusion  des  fonta- 
nelles  :  Taction  de  la  pression  atmosplierique  s'exercerait 
par  la  et  generait  1' afflux  du  sang. 

Nous  ajouterons  qu'a  cet  age  le  cerveau  travaille  tres- 
[)eu,  le  tube  digestif  au  contraire  beaucoup,  presque  ex- 
clusivement.  De  la  une  tendance  des  mouvements  fluxion- 
naires  ase  diriger  vers  I'abdomen  eta  anemier  le  cerveau. 
Toutes  ces  causes  peuvent  du  reste  se  reunir  pour  donner 
naissance  au  fait  clinique,  incontestable  en  lui-meme. 

Le  vieillard  est  aussi  dispose  a  I'anemie  cerebrale.  Mais 
ici  c'est  I'alteration  des  vaisseaux,  si  frequente  a  cet  age, 
qui  est  I'element  pathogenique  essentiel. 
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L'age  de  croissance  facilitc  aussi  le  developpement  de 
Tanemie  cerebrale.  L'epoque  d'ctablissement  de  la  men- 
struation, les  diverses  phases  delavie  puerperale,  la  lacta- 
tion, etc.,  auront  aussi  unc  influence  facile  a  comprendre. 

Pour  ces  causes  et  par  nature,  la  femme  est  plus  disposee 
que  riiomme  k  I'anemie  cerebrale ;  d'une  maniere  gene- 
rale,  les  personnes  a  temperament  nerveux,  a  teguments 
pales.  On*  retrouverait  du  reste  ici  tout  I'ensemble  des 
conditions  qui  favorisent  le  developpement  de  I'anemie 
en  general. 

Causes.  —  La  circulation  d'un  organe  depend  de  trois 
elements :  I'etat  du  coeur,  I'etat  de  la  circulation  generate, 
I'etat  particulier  des  vaisseaux  de  1' organe.  II  faut  I'inte- 
grite  de  ces  trois  elements  pour  que  la  circulation  soit  nor- 
male,  a  cause  de  I'etroite  solidarite  qui  unit  les  divers 
points  de  I'arbre  circulatoire. 

Le  second  element  (etat  de  la  circulation  generate)  peut 
se  subdiviser,  car  il  faut  a  la  fois  que  la  quantite,  la  dis- 
tribution et  la  qualite  du  sang  soient  normales. 

Les  causes  de  I'anemie  cerebrale  resideront  dans  un 
trouble  porte  a  I'un  quelconque  de  ces  elements,  et  peuvent 
par  suite  etre  classees  d'apres  le  tableau  suivant : 

1.  Etat  du  coeur. 

2.  Etat  de  la  circulation  generate:  ( (^^^^J^^.^^^^^^'^ 
Sang  altere  dans  sa  [  '  qualS!""' 

3.  Etat  de  la  circulation  cerebrale 

1 .  Etat  du  ccBur.  —  Les  maladies  du  coeur  peuvent,  dans 
certains  cas,  produire  I'anemie  du  cerveau. 

Ainsi,  parmi  les  lesions  valvulaires,  les  lesions  de  1' ori- 
fice aortique,  au  debut  deleur  evolution  et  avant  I'hyper- 
trophie  compensatrice  du  ventricule  gauche,  produisent  fa- 
cilement  I'anemie  cerebrale.  C'est  a  cette  cause  qu'on  peut 
attribuer  les  vertiges,  les  troubles  cephaliques,  qui  marqueut 
souvent  le  debut  de  la  maladie. 

La  degenerescence  graisseuse  du  coeur  et  toutes  les  ma- 
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ladies  qui  affaiblissent  I'energie,  la  force  d'impulsion  du 
cceur,  produisent  aussi  les  memes  plienomenes.  Stokes  a 
fait  des  signes  de  I'anemie  cerebrale  un  element  diagnos- 
tique  iniportant  pour  la  steatose  cardiaque  * . 

2-  Etat  de  la  circulation g&ndrale. — A .  Une  brusque  dimi- 
nution dans  la  quantite  generale  du  sang  en  circulation 
pourra  naturellement  entrainer  I'anemie  cerebrale. 

G'est  ce  que  vous  observerez,  notamment  dans  les  he- 
morrhagies  puerperales,  les  hemorrhagies  traumatiques, 
les  hemorrhagies  intestinales,  quelquefois  I'epistaxis,  I'he- 
matemese  ou  I'hemoptysie. 

Chez  certaines  personnes,  les  enfants  par  exemple,  les 
sangsues,  les  emissions  sanguines,  peuvent  produire  ces 
resultats.  II  faut  se  mefier  enormement  des  emissions  san- 
guines chez  les  enfants,  et  ne  pas  attribuer  a  dela  conges- 
tion les  convulsions  ou  autres  phenomenes  nerveux  qu'on 
pent  voir  apparaitre  dans  ces  cas. 

B.  Quand  la  distribution  normale  du  sang  est  brusquement 
troublee,  quand  il  se  produit  tout  d'un  coup  une  fluxion 
anormale  versun  point,  quelle  qu'en  soit  du  reste  la  cause, 
il  pent  en  resulter  de  I'anemie  pour  d'autres  organes. 

G'est  a  I'anemie  cerebrale,  developpee  dans  ces  circon- 
stances,  que  Ton  pent  attribuer  certains  accidents  produits 
par  I'application  des  grandes  ventouses  Junod.  G'est,  au 
moins  en  par  tie,  de  ce  mecanisme  que  relevent  les  vertiges 
ou  meme  les  syncopes  qu'eprouvent  les  convalescents  en 
mettant  le  pied  par  terre.  Fischer  attribue  a  ce  mecanisme 
les  phenomenes  du  shok  traumatique  ^ :  il  y  aurait  une  pa- 
ralysie  reflexe  de  certains  vaso-moteurs,  notamment  du 
splanchnique ,  d'ou  fluxion  sanguine  vers  I'abdomen  et 
anemie  cerebrale. 

^  Des  exptiriences  tie  Jolly  ont  moatrg  que  Texcitation  du  nerf  vague 
abaisse  la  tension  intra-cerebrale.  Peut-6tre  pourrait-on  voir  la  rorigine 
de  certaines  an6mies  cerebrales,  d'origine  emotive,  par  exemple? 

Voir,  sur  le  shok  Iraumatique  :  Blum;  Arch,  giner.  de  m6d.,  janvier 
1876. 
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L'anemio  cerebrale  pourra  encore  se  produire  dans  les 
evacuations  trop  precipitees  de  liquides  hydropiques  (as- 
cite,  epanchoment  pleureLique).  Certains  cas  de  mort  subite 
dans  la  thoracentese  peuvent  etre  attribues,  au  moins  en 
partie,  a  cette  cause.  De  1^  le  precepte  classique,  dans  les 
ponctions,  d'evacuer  le  liquide  lentement  et  quelquefois 
en  plusieurs  seances. 

C.  Un  sang  appauvri,  profondement  altere  dans  sa  qua- 
Lite,  pent  egalement  constituer  par  lui-meme  un  etat  d'ane- 
mie  generale.  Seulement  cet  element  est  rarement  seul  a 
intervenir  dans  la  production  de  I'anemie  cerebrale;  il 
ajoute  le  plus  souvent  son  action  a  celle  d'autres  elements. 

Les  flux  considerables  ou  prolonges  produisent  I'anemie 
cerebrale,  en  appauvrissant  ie  sang  d'un  cote  et  en  trou- 
blant  sa  distribution  normale  de  1' autre  :  diarrliees,  leu- 
corrhees,  lactation.  L'inanition  pent  produire  les  memes 
resultats. 

Les  maladies  graves  agissent  de  la  meme  maniere.  II  y 
a  la  nutrition  insuffisante,  pertes  considerables  par  des  flux 
varies  et  par  la  fievre,  souvent  affaiblissement  du  cceur, 
diminution  de  la  quantite  totale  de  sang  (amaigrissement 
de  la  chair  coulante),  etc.  ;  tout  cela  reuni  agit  chez  les 
convalescents.  II  est  de  la  plus  haute  importance  clinique 
de  distinguer  le  delire,  la  cephalalgie  que  pent  produire 
cette  anemie  cerebrale  des  convalescents,  du  delire  et  de  la 
cephalalgie  precedemment  produits  par  la  maladie  elle- 
meme.  Ainsi,  dans  la  fievre  typhoide,  I'erysipele  de  la 
face,  etc.,  les  indications  peuvent  etre  opposees  dans  les 
deux  cas;  I'alimentation  fera  disparaitre,  dans  la  conva- 
lescence, les  memes  symptomes  qu'elle  aggraverait  dans 
le  cours  de  la  maladie. 

G'est  le  meme  mecanisme  complexe  qui  entraine  I'ane- 
mie cerebrale  dans  la  phthisie,  la  chlorose,  toutes  les  ca- 
chexies. 
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il.n6mie  c6n6braile  (fln).  —  Congestion  c6r6brale. 


Anemie  cerebrale.  —  Eiiologie  (suite)  :  3.  fitat  de  la  circulation  cerS- 
brale.  B.  Causes  de  ran^mie  parlielle.  —  Production  ea-p&rimentale  de 
ran(^mie  cerebrale.  —  Symptomatologie  :  1.  iltude  analytique  des  sym- 
ptomes;  2.  Types  cliniques.  —  Anatomie  pathologique. —  TraUement. 

Congestion  cerebrale.  —  Differentes  especes  de  congestion  cerebrate.  — 
Eiiologie.  Conditions  predisposantes. 

Nous  avons  classe,  Messieurs,  les  causes  de  Fanemie 
cerebrale  sous  trois  chefs  principaux  :  I'etatdu  coeur,  I'etat 
de  la  circulation  generale  et  I'etat  de  la  circulation  cere- 
brate. Nous  avons  deja  passe  en  revue  les  causes  qui  ren- 
trent  dans  les  deux  premieres  categories ;  il  nous  reste  a 
parler  des  troubles  survenant  dans  la  circulation  cMhraJe 
elle-meme. 

II  faut  entendre  ici,  par  circulation  cerebrale,  I'ensemble 
des  vaisseaux  qui  vont  au  cerveau,  depuis  le  coeur  jusqu'a 
I'encepbale  lui-meme.  Ainsi,  les  carotides  et  les  vertebrates 
font  parLie  de  la  circulation  cerebrale. 

Le  type  des  anemies  cerebrates  relevant  de  ce  meca- 
nisme  est  1' anemie  experimentale  produite  par  la  ligature 
ou  la  compression  de  tons  les  vaisseaux  qui  se  rendent  au 
cerveau. 

Gette  condition  pent  etre  reproduite  cliniquement  dans 
les  cas  de  compression  des  vaisseaux  cerebraux,  par  n'im- 
porte  quelle  cause,  hors  du  crane  ou  dans  le  crane  :  par 
des  tumeurs,  des  hemorrhagies,  etc. 

Le  spasme  des  arterioles  cerebrates  peut-il»  etre  consi- 
dere  comme  produisant  Taneraie?  G'est  difficile  a  demon- 
trer  directement.  La  contractilite  des  petits  vaisseaux  est 
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inconLostable,  et  on  admet  alors  qu'elle  est  mise  en  jeu, 
par  exemple  dans  les  lipothymies,  par  impression  morale 
ou  par  sympaLhie.  II  est  en  eifet  demontre  que  les  constric- 
tions vaso-motrices  peuvent  se  produire  par  action  reflexe. 

Leudet  (de  Rouen)  a  recemment  cite  le  cas  d'un  malade 
ayant  subi  une  operation  d'empyeme,  chez  lequel  I'irrita- 
tion  de  la  plevre,  tantot  par  frottements  d'une  canule  a  de- 
meure,  tantot  a  la  suite  du  lavage  de  la  plevre,  avail 
donne  lieu  a  de  I'engourdissement  et  des  douleurs  dans  la 
main  droite  (la  fistule  pleurale  siegeant  a  gauche),  a  de 
I'aphasie  transitoire  et  a  des  troubles  bilateraux  de  la  vision. 
Leudet  considere  ces  phenomenes  comme  de  nature  reflexe, 
et  dus  a  I'anemie  cerebrale  causee  par  I'irritation  de  la 
plevre.  Ge  cas  est  peut-etre  plus  complexe;  mais  c'est  tou- 
jours  un  fait  interessant  a  noter  * . 

Peut-etre  aussi  pourrait-on  rattacher  au  meme  meca- 
nisme  d'anemie  cerebrale  par  action  reflexe  I'hemiplegie 
pneumonique  de  Lepine,  I'hemiplegie  apres  la  hernie  etran- 
glee  de  Nicaise,  etc.  (?). 

Certaines  substances  paraissent  aussi  agirsurles  vaisseaux 
cerebraux  et  produire  I'anemie  en  les  contractant.  Tels 
serai ent,  par  exemple,  le  chloroforme  et  ses  congeneres. 
Certains  physiologistes  ont  ete  meme  plus  loin  et  ont  admis 
que  le  sommeil  naturel  entraine  aussi  la  contraction  des 
arterioles  cerebrales,ouplut6t  est  la  consequence  habituelle 
de  I'anemie  cerebrale. 

Gette  theorie  est  passible  de  nombreuses  objections.  L'o- 
pium  et  d'autres  substances  qui  endorment ,  produisent 
plutot  la  congestion  cerebrale  quand  elles  agissent  sur 
I'element  circulatoire.  D'autre  part,  Yulpian  a  fait  voir  que 
le  chloroforme,  I'ether,  le  chloral,  peuvent  endormir  sans 
modifier  la  circulation  cerebrale. Gubler  a  montre,  pendant 
le  sommeil  naturel,  le  resserrement  de  la  pupille  et  I'injec- 
tion  de  I'ceil. 


*  Congrks  de  Clermont,  1876. 
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Nous  verrons  que  cliniquement  I'anemie  cerebrale  n'en- 
traine  pas  toujours  le  sommeil,  que  la  congestion  le  pro- 
duit  souvent.  II  y  a  des  insomnies  par  anemie  et  des  in- 
somnies  par  congestion.  L'element  principal  du  sommeil 
naturel  est  surtout  le  repos  des  elements  nerveux,  et  Fac- 
tion des  anesthesiques  est  avant  tout  une  action  directe  sur 
ces  elements.  Gomme  I'a  tres-bien  dit  Langlet,  «  la  medi- 
cation hypnotique  n'existe  pas  ;  ily  a  des  medicaments  qui, 
prenant  un  systeme  nerveux  en  etat  de  congestion,  d'ane- 
mie,  ou  de  simple  excitation  sensitive  ou  motrice,  modi- 
fient  ces  conditions  de  facon  a  le  rapprocber  de  la  nor- 
male  ». 

Gette  digression  etait  necessaire  pour  montrer  les  rap- 
ports du  sommeil  et  de  I'anemie  cerebrale,  rapports  sou- 
vent  meconnus  et  qui  peuvent  entrainer  des  erreurs  clini- 
ques  et  tberapeutiques,  en  faisant  croire  qu'en  presence  de 
I'insomnie  il  y  a  toujours  byperemie  plutot  qu'anemie  du 
cerveau. 

L'atberome  arteriel  pent  enfin  modifier  aussi  profonde- 
ment  la  circulation  cerebrale  et  produire  I'anemie  de  tout 
le  cerveau,  quand  il  siege  assez  pres  du  coeur,  quand  il  retre- 
cit,  par  exemple,  la  lumiere  de  I'aorte. 

Nous  avons  du  separer  et  analyser  les  differentes  con- 
ditions pathogeniques  de  I'anemie  cerebrale  pour  les  faire 
mieux  saisir ;  mais  le  plus  souvent  les  causes  morbides 
agissent  en  determinant  plusieurs  de  ces  elements  a  la  fois. 

G'est  ainsi,  pour  citer  un  exemple,  que  I'anemie  des 
convalescents,  une  des  plus  frequentes,  a  un  grand  nom- 
bre  de  facteurs  :  la  faiblesse  du  coeur,  I'inanition,  I'altera- 
tion  du  sang,  etc. 

Nous  n' avons  parle  jusqu'ici  que  des  causes  pouvant 
produire  I'anemie  de  tout  le  cerveau.  II  reste  a  dire  un  mot 
de  I'etiologie  de  V anemie  partielle^  locale,  circonscrite  k  une 
region  plus  ou  moins  etendue  de  I'encepbale. 

Le  type  de  ces  anemies  est  produit  par  la  ligature  ou  la 
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compression  experimentale  ou  chirurgicale  d'un  vaisseau, 
comme  la  carotide. 

Le  meme  resultat  peut  encore  elre  produit  par  la  com- 
pression intra-cerebrale  des  vaisseaux  par  une  tumeur,  un 
exsudat,  une  hemorrliagie,  comme  rhemorrhagie  meningee 
en  particulier. 

La  crampe  locale  des  vaisseaux,  c'est-a-dire  le  resser- 
rement  spasmodique  d'un  certain  nombre  d'arterioles,  peut 
encore  produire  I'anemie  cerebrale  circonscrite.  C'est  ce 
que  Ton  observe,  parexemple,  dans  certains  cas  d'epilepsie 
et  aussi  dans  une  forme  de  migraine,  la  forme  anemique 
ou  tonique  avec  resserrement  des  arterioles. 

Enfin,  les  coagulations  intra-arterielles  (thrombose  ou 
embolic)  produiront  des  phenomenes  d'anemie  localisee, 
sur  lesquels  nous  reviendrons  a  propos  du  ramollissement. 

Comme  corollaire  et  developpement  de  cette  etiologie, 
il  est  bon  de  connaitre  les  divers  moyens  que  Ton  a  de 
produire  expSrime7italement  I'anemie  cerebrale.  Les  etudes 
de  Pathologie  experimentale  sont  toujours  interessantes 
et  utiles,  quand  on  salt  ne  leur  demander  que  ce  qu'elles 
peuvent  donner.  Nous  aurons  toujours  soin  de  les  rappeler 
toutes  les  fois  que  nous  le  pourrons. 

C'est  du  reste  une  transition  naturelle  del'etiologie  a  la 
symptomatologie . 

Nous  emprunterons  a  Nothnagel  les  principaux  elements 
de  ce  paragraphe. 

Chez  I'bomme,  on  peut  comprimer  la  carotide  d'un 
cote:  apres  deux  ou  trois  secondes,  on  eprouve  une  sen- 
sation de  cuisson,  puis  de  chaleur  vive,  d'abord  dans  la 
moitie  correspondante  de  la  face ,  se  generalisant  ensuite 
a  r autre  cote.  Cette  moitie  du  corps  est  moins  bien  sentie, 
les  impressions  et  les  mouvements  sont  genes  et  diminues ; 
puis  il  survient  du  tremblement  et  des  conwlsions,  toujours 
dumeme  cote.  Enfin,  apres  une  minute  tout  disparait,  quoi- 
qu'on  continue  a  comprimer. 
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Si  Ton  comprime  simultanement  les  deux  carotides,  la 
pupille  se  dilate  apres  s'etre  resserree  iin  instant ;  la  respi- 
ration devientplus  lente,  avec  sensation  de  gene  thoracique ; 
puis  survi^nt  robscurcissement  des  sens  jusqu'a  la  perte 
de  connaissance.  Si  Ton  continue,  il  y  a  des  nausees  et 
quelquefois  des  convulsions. 

Chez  les  animaux,  les  precedes  d' experimentation  sont 
naturellementplus  varies.  On  peut  d'abord  lier  les  carotides 
et  les  vertebrates.  Dans  ce  cas,  il  y  a  les  memes  phenomenes 
iridiens  que  plus  haut ;  la  respiration  devient  penible  et 
courte,  puis  lente  et  profonde.  Les  animaux  ne  peuvent 
pas  se  tenir  debout;  les  convulsions  surviennent  ensuite, 
avec  perte  de  connaissance.  Tout  disparait  si  Ton  permet 
de  nouveau  I'acces  du  sang. 

On  developpe  le  meme  tableau  par  des  hemorrhagies.  Seu- 
lementles  animaux,  deja  affaiblis,  n'ont  pas  de  convulsions 
et  meurent  rapidement  apres  la  perte  de  connaissance. 

La  ligature  des  carotides  seules  produit  moins  d'elfet 
chezles  animaux  que  chez  I'homme,  a  cause  de  la  moindre 
importance  relative  de  ces  vaisseaux  dans  la  circulation 
cerebrale. 

En  soumettant  les  animaux  a  I'inanition,  Ghossat  les  a 
vus  mourir  dans  le  coma,  sans  convulsions.  Si  a  la  derniere 
periode  on  rechauffe  I'animal,  on  prolonge  son  existence; 
alors  la  mort  peut  survenir  dans  les  convulsions. 

Symptomatologie.  —  II  serait  entierement  faux  et  dan- 
gereux  de  croire  (ce  que  certaines  theories  du  sommeil 
pourraient  faire  supposer)  que  I'anemie  entraine  toujours 
des  phenomenes  de  depression  fonctionnelle  et  I'hyperemie 
des  phenomenes  d'excitation  dans  les  fonctions  cerebrales. 
Le  delire  et  les  convulsions  peuvent  etre  produits  par 
Tanemie  cerebrale  aussi  bien  que  par  la  congestion  et  au 
meme  litre  quele  coma  ou  les  paralysies.  Ai-je  besoin  de 
vous  faire  remarquer  les  dangers  therapeutiques  de  I'opi- 
nion  que  je  combats  ici  ? 

6 
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Ell  realile,  lelbnctionnement  des  elements  nerveux  exige, 
pour  etre  regulier,  une  circulation  normale ;  un  trouble 
cjuelconque  dans  la  circulation  produit  des  deviations  dans 
les  fonctions  liabituelles  et  des  deviations  dans  un  sens 
commedans  un  autre. 

G'est  ce  que  vous  prouvera  Fanalyse  que  nous  allons 
faire  des  divers  symptomes  de  I'anemie  cerebrate ;  nous 
les  classons  naturellement  suivant  la  division  meme  des 
fonctions  cerebrales. 

A  des  degres  divers  et  sous  des  formes  varices,  les 
fonctions  intellectuelles  sont  toujours  atteintes  par  I'anemie. 
II  y  a  tantot  des  phenomenes  de  depression,  tantot  des 
pbenomenes  d'excitation,  sans  qu' on  puisse  habituellement 
determiner  ni  prevoir  les  conditions  qui  font  developper 
tel  ou  tel  genre  de  manifestations. 

Comme  phenomenes  de  clej)ression^  on  notera  d'abord 
de  la  torpeur  intellectuelle,  sorte  d'etat  de  fatigue  et  d'in- 
difference.  II  faut  que  le  malade  fasse  effort  pour  penser  et 
reflechir,  et  c'est  pour  lui  une  fatigue.  On  cite  I'exemple 
d'hommes  qui,  pour  reflechir  dans  ces  cas-la,  etaient  obhges 
de  se  mettre  dans  la  position  horizontale. 

II  y  a  souvent  xmo,  somnolence  habituelle  qu'il  faut  savoir 
bien  distinguer  du  sommeil  naturel.  Vous  trouverez  surtout 
cet  etat  chez  les  malades  atteints  d'oedeme  cerebral,  d'ane- 
mie  rapide,  par  exemple  chez  certains  tuberculeux  a  la 
derniere  periode. 

Ces  malades  sont  assis  sur  leur  lit,  les  yeux  a  moitie 
fermes,  la  tete  lourde  tombant  d'un  cote  ou  de  I'autre ;  ils 
repondent  cependant  quand  on  leur  parle,  mais  en  luttant 
contre  le  sommeil  qui  les  envahit.  C'est  un  sommeil  par- 
ticulier,  comme  celui  du  chloroforme;  ni  Fun  ni  I'autre  ne 
prouvent  rien  pour  la  theorie  du  sommeil  naturel. 

Si  I'anemie  augmente ,  comme  vous  I'observerez,  par 
exemple,  dans  les  cas  d'hemorrhagies  graves,  11  survient 
un  etat  soporeux,  puis  un  veritable  coma. 

Quelquefois  la  perte  de  connaissance  pent  se  developper 
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tres-rapidement,  et  constitue  alors  ce  que  Abercrombie  a 
appele  apoplexia  ex  inanitione. 

Comme  phenomenes  d'eorcitation,  vous  noterez  souvent 
ragitation,i'msomnie  habiLuelle,  le  sommeil  trouble,  la  vive 
impressionnabilite  au  bruit,  a  la  lumiere.  Gela  s' observe 
surtoutchez  lesfemmes,  clans  lachlorose,  c'est-a-direquand 
il  y  a  un  element  nerveux  particulier  surajoute,  indepen- 
dant  de  I'anemie  elle-meme. 

Le  vertige,  cette  sensation  anormale  et  fausse  de  I'equi- 
libre,  se  presente  aussi  frequemment. 

Enfin,  le  delire  pent  venir  completer  le  tableau.  En  voici, 
par  exemple,  une  forme  frequente.  A  la  fin  d'une  flevre 
typhoide  ou  d'un  erysipele,  apres  la  disparition  du  delire 
qui  tenait  a  la  maladie  elle-meme,  la  flevre  est  tombee,  au 
moins  le  matin,  a  son  degre  normal ;  le  malade  est  en  pleine 
defervescence  quand  commence  le  delire  par  auemie  ce- 
rebrale.  Souvent  le  malade  reve  tout  haut  et  continue  a 
divaguer  un  peu  quelques  instants  apres  son  reveil :  il  reve 
eveille.  Souvent  on  observe  les  diverses  formes  du  delire 
professionnel ;  d'autres  fois  c'est  une  sorte  de  marmotte- 
ment,  quelquefois  accompagne  d'hallucinations.  Le  plus 
souvent,  en  somme,  c'est  un  subdelire  qu'une  assez  forte 
excitation  dissipe  facilement,  au  moins  pour  le  moment. 

II  y  a  un  immense  interet  clinique  a  bien  connaitre  ce 
delire,  car  on  le  guerit  en  alimentant  le  malade,  tandis 
qu'on  I'aggraverait  en  revulsant,  en  purgeant,  etc. 

Ges  phenomenes  s'observent  surtout  dans  les  differentes 
formes  de  delire  par  inanition. 

Du  cote  des  organes  cles  sg7is,  bien  des  personnes  anemi- 
ques  eprouvent,  en  se  levant  le  matin,  des  bourdonnements 
d'oreille  ,  voient  quelquefois  des  flammeches  ou  des  etoiles 
devant  les  yeux.  C'est  la  un  phenomene  frequent,  surtout 
dans  les  cas  legers. 

Abercrombie  cite  un  individu  qui  etait  sourd  tant  qu'il 
etait  debout,  et  qui  cntendait  bien  quand  il  s'allongeait 
horizontalement  ou  meme  la  tete  plus  bas  que  le  corps.  On 
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Jiurait  meme  aussi  observe  des  pertes  de  la  vue.  Mais  ce 
sont  l;i  le  plus  souvent  des  cas  plus  complexes. 

Le  seul  symptome  a  noter  du  c6te  de  la  sensibilite,  c'est 
le  mal  de  tete  accompagne  de  vertiges,  la  sensation  de 
tete  lourde,  etc.  Ge  symptome  se  presente  surtout  dans 
I'anemie  chronique  et  generalisee,  chez  les  clilorotiques, 
par  exemple. 

Pour  la  motllite,  on  constate  dans  les  cas  legers  una 
sensation  d'abattement,  de  faiblesse ,  de  fatigue  muscu- 
laire;  I'impossibilite  de  se  mouvoir,  de  se  tenir  debout;  de 
la  paresie  musculalre ;  quelquefois  meme,  mais  rarement, 
des  paralysies  veri tables. 

La  paralysie  veritable,  sans  coma,  ne  s'observerait  que 
dans  I'anemie  limitee,  par  exemple  apres  la  ligature  de  la 
carotide,  et  elle  serait  elle-meme  toujours  limitee.  Mais,  je 
le  repete,  ce  sont  la  des  cas  tres-rares,  exceptionnels. 

Les  convulsions  peuvent  s'observer  dans  certaines  con- 
ditions donnees  :  il  faut  une  cause  qui  produise  I'anemie 
avec  rapidite  et  intensite,  comme  une  hemorrhagie  consi- 
derable ,  et  il  faut  que  cela  se  produise  chez  un  individu 
qui  ne  soit  pas  d'autre  part  trop  debilite. 

Certaines  convulsions  des  enfants,  apres  les  diarrhees 
prolongees  par  exemple,  sont  dues  a  I'anemie  cerebrale. 
Ge  sont  des  phenomenes  d'inanition,  d'athrepsie ,  plutot 
que  de  congestion. 

La  respiration  est  tres-rapidement  influencee  dans  I'a- 
nemie cerebrale  :  les  mouvements  respiratoires  devien- 
nent  plus  profonds  et  plus  lents.  Souvent  les  malades 
eprouvent  une  sensation  de  gene  respiratoire  considerable, 
de  poids  sur  la  poitrine,  en  meme  temps  que  de  manque 
d'air. 

Le  pouls  est  en  general  beaucoup  plus  influence  par  la 
cause  qui  a  produit  I'anemie  cerebrale  (maladie  du  coeur,  etc.) 
que  par  cette  anemie  elle-meme.  De  la,  des  resultats  clini- 
ques  inconstants. 

Le  plus  souvent,  la  face  est  pale  et  la  peau  refroidie  : 
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il  pent  y  avoir  des  sueurs  froides  on  raeme  des  frissons, 
de  rhorripilation,  etc. 

Les  nmisees  et  quelquefois  les  vomissements  viennent 
souvent  s'ajouter  aux  bourdonnements  d'oreille  et  au  ver- 
tigo, pour  constituer  le  tableau  de  Tanemique  mettant  le 
pied  par  terre. 

Telle  est  la  nomenclature  analytique,  et  par  suite  aride, 
des  principaux  symptomes  que  pent  presenter  Tanemie  ce- 
rebrale. 

Je  crois  utile  maintenant  de  synthetiser  ces  donnees  en 
vous  presentant  quelques  types  cliniques,  quelques  grou- 
pements  particuliers  de  ces  symptomes,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  donnes. 

Dans  les  hemorrhagies  graves,  dans  ces  hemorrhagies  in- 
coercibles  qui  suivent  par  exemple  I'accouchement,  quand 
le  cerveau  commence  a  etre  atteint,  on  constate  1' obnubi- 
lation de  la  vue,  des  vertiges,  du  bruit  dans  les  oreilles, 
de  la  faiblesse  generale,  des  nausees ;  puis  le  tremblement 
des  membres,  les  vomissements ;  puis  encore  un  delire 
leger ;  plus  tard,  une  suspension  complete  de  tous  les  sens, 
des  mouvements  convulsifs  ^partiels  ou  generalises,  et  la 
mort  par  syncope  ou  dans  le  coma. 

G'est  la  le  tableau  le  plus  complet  de  la  maladie,  dont 
les  phases  difierentes  se  succedent  impitoyablement  si  Ton 
ne  parvient  pas  a  enrayer  la  marche  du  mal. 

Chez  les  convalescents,  I'anemie  cerebrale  pent  affecter 
differentes  formes.  Dans  les  cas  les  plus  simples,  quand  le 
raalade  se  leve  pour  la  premiere  fois,  il  a  des  vertiges,  sa 
vue  se  trouble,  ses  oreilles  sifflent,et  quelquefois  il  setrou- 
vera  mal  ou  sera  oblige  de  s'appuyer. 

D'autres  fois  c'est  le  delire  d' inanition,  tel  que  nous 
I'avons  decrit. 

Enfm,  quelquefois  ce  sont  les  formes  graves  :  on  pent 
observer  une  syncope  ou  meme  la  mort  subite. 

Dans  les  cas  chroniques,  comme  la  chlorose  par  exem- 
ple, les  symptomes  de  I'anemie  cerebrale  se  confondent 
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avecceux  de  ranemie  generale.  —  Les  symptomes  parli- 
culiers  au  cerveau,  que  Ton  peut  demeler  dans  le  tableau 
d'ensemble,  seront  la  cephalalgie,  la  torpeur  intellecLuelle, 
les  sensations  anormales,  I'insomnie,  le  sommeil  court  et 
agite  par  des  reves,  etc. 

Je  terminerai  en  vous  rappelant,  d'apres  Potain,  le  ta- 
bleau de  I'anemie  cerebrate  cbez  les  enfants  et  chez  les 
vieillards. 

Chez  les  enfants,  au  debut,  on  observe  de  I'insomnie  , 
ou  bien  le  sommeil  est  leger,  entrecoupe  par  des  reveils 
subits  avec  effroi  du  petit  malade ;  11  a  une  impressionna- 
bilite  excessive  au  bruit  et  a  la  lumiere,  quelquefois  du 
delire.  — Puis  surviennent  de  la  torpeur  et  I'epuisement ; 
la  face  est  pale,  refroidie;  les  yeux  demi-clos,  les  pupilles 
immobiles  ;  la  respiration  est  rare  ou  irreguliere  :  c'est  un 
coma  profond. 

Get  etat,  si  grave  en  apparence.  Test  quelquefois  moins 
en  realite ;  souvent  quelques  stimulants ,  et  surtout  une 
alimentation  reconfortante  et  appropriee,  dissiperont  assez 
facilement  ces  etats,  qui  paraissent  desesperes. 

Chez  le  meillard,  c'est  I'atherome  qui  est  la  principale 
cause  de  I'anemie:  il  y  a  de  la  cephalalgie,  des  vertiges, 
des  etourdissements,  des  eblouissements,  des  bourdonne- 
ments  d'oreille;  de  la  photophobie,  de  I'incoherence  dans 
les  idees,  de  I'agitation ;  de  la  faiblesse  dans  les  membres 
inferieurs,  embarras  dans  la  marche,  etc. 

Tous  ces  phenomenes,  notamment  les  vertiges  et  les 
troubles  sensoriels,  augmentent,  non  pas  quand  le  vieillard 
se  baisse,  mais  quand,  s'etant  baisse,  il  se  releve. 

Ce  tableau  symptomatique,  frequent  chez  le  vieillard,  est 
souvent  attribue  a  la  seule  congestion.  En  realite,  il  tient 
a  un  etat  anormal  du  cerveau  dans  lequel  il  y  a  des  par- 
ties anemiees  et  des  parties  hyperemiees,  a  cause  des  le- 
sions vasculaires.  C'est  done,  ensomme,  le  tableau  clinique 
des  troubles  circulatoires  cerebraux  chez  le  vieillard. 
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Anatomie  pathologique.  —  Dans  rexperimentation , 
quand  on  examine  directement  les  vaisseaux  du  cerveau, 
on  pergoit  assez  nettement  les  differences  qui  caracterisent 
le  cerveau^anemie.  Mais,  dans  les  autopsies,  c'est  en  ge- 
neral tres-difficile  a  voir,  car  vous  savez  que  les  vaisseaux 
arteriels  se  vident  toujours,  et  que  le  sang  s'accumule 
dans  les  veines  et  les  sinus. 

Si  cependant  I'anemie  a  beaucoup  dure,  on  pent  consta- 
ter  une  paleur  plus  grande  des  tissus  ;  la  paleur  apparait 
surtout  dans  la  substance  grise,  mais  on  la  trouve  aussi 
dans  la  substance  blanche. 

Les  grosses  veines  et  les  sinus  continuent  en  general  a 
contenir  du  sang ;  ne  prenez  pas  cela  pour  de  la  conges- 
tion. Gardez-vous  aussi  de  jugerde  la  circulation  cerebrale 
par  la  circulation  des  meninges.  Vous  pouvez  voir  souvent 
des  enveloppes  congestionnees  avec  un  cerveau  veritable- 
ment  anemie. 

Nous  reviendrons  sur  I'aspect  anatomique  de  I'anemie 
localisee,  en  parlant  des  embolies  et  du  ramoUissement. 

Traitement. —  Une  indication  de  premier  ordre  est  sou- 
vent  fournie  par  la  connaissance  de  la  cause.  C'est  ainsi 
que  la  digitale,  dans  un  cas  d' anemie  cerebrale  par  asys- 
tolie,  ou  I'alimentation  dansun  cas  d'anemie  des  convales- 
cents, ou  la  compression  de  I'aorte  dans  un  cas  d'anemie 
par  hemorrhagie  uterine,  rendent  des  services  inappre- 
ciables.  Nous  n'avons  qu'a  indiquer  cet  ordre  de  moyens, 
sans  avoir  besoin  d'v  insister. 

Pour  corriger  les  effets  meme  de  I'anemie  realisee,  on 
pent  d'abord  essayer  de  ramener  mecaniquement  le  sang 
vers  le  cerveau,  en  faisant  coucher  le  malade  tout  a  fait 
horizontalement  et  meme  la  tete  plus  bas  que  le  corps. 
Vous  savez  que  plusieurs  chirurgiens,  notamment  Nelaton, 
et  recemment  M.  Campbell,  ont  recommande  I'inversion 
complete  du  malade  comme  traitement  heroique  des  acci- 
dents chloroformiques. 
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CetLe  pratique,  dit  Campbell,  consisLe  a  faire  immedialc- 
ment  et  sans  hesiter  I'invei'sion  complete,  tete  en  has  et 
pieds  en  Fair,  de  la  personne  cliloroformee.  Et  il  cite  une 
dame  qui  fut  victime  d'un  accident  formidable  du  a  une 
chloroformisation  mal  surveillee,  et  qui  ne  fut  sauvee  que 
par  cette  pratique  mise  immediatement  a  execution  et 
maintenue  pendant  plus  de  quinze  minutes  ' . 

On  est  assez  generalement  d' accord  pour  attribuer  a 
I'anemie  cerebrale  une  grande  partie  des  accidents  dus  au 
chloroforme,  et  cette  theorie  regoit  mie  nouvelle  confir- 
mation des  succes  cliniques  de  cette  manoeuvre  therapeu- 
tique. 

On  connait,  du  reste,  tous  les  excitants  qui  peuvent  etre 
successivement  ou  simultanemeut  mis  en  usage  dans  le 
cas  d'anemie  cerebrale  avec  accidents  graves  pouvant  aller 
jusqu'a  la  mort  apparente  :  frictions,  flagellation,  marteau 
de  Mayor,  corps  irritants,  etc. ;  electrisation  avec  le  pin- 
ceau  ;  respiration  artificielle,   transfusion. 

Quand  les  accidents  immediats,  actuels,  sent  attenues; 
ou  bien,  dans  les  cas  moins  graves,  quand  on  veut  une  ac- 
tion moins  rapide,  mais  plus  durable,  on  aura  recours  aux 
toniques  de  tout  ordre :  les  stimulants  excitant  rapidement, 
mais  pour  peu  de  temps,  les  forces  agissantes;  les  to- 
niques, au  contraire,  excitant  lentement,  mais  pour  plus 
longtemps,  les  forces  radicales  ^. 

II  y  a  enfln  toute  une  categorie  de  medicaments  qui  ont 
la  pretention  de  combattre  directement  I'anemie  cerebrale 
en  dilatant  les  vaisseaux  du  cerveau.  Ge  sont  les  agents 
qui,  commele  nitrite  d'amyle,  ont  une  actionvaso-dilatatrice 
sur  les  arterioles  cerebrales. 

Je  vous  avouerai  qu'en  principe  je  suis  peu  enthousiaste 
des  medicaments  qui  s'appuient  sur  cet  ordre  d'arguments. 
Et  je  prefere  de  beaucoup  quelques  faits  cliniques  bien 

'  Journ.  de  thdrap.,  1874,  pag.  1?2. 
Voy.  noire  aiiicle  Force,  in  Did.  encijcl.  des  Sc.  medic. 
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observes  a  des  experiences  qui  ne  sont  habituellement  que 
de  la  physiologie  experimeiitale  eL  non  de  la  Iherapeu- 
lique  experimeiitale. 

Je  ne  vous  parlerai  done  pas  du  nitrite  d'amyle  et  des 
medicaments  analogues,  qui  n'ont  pas  fait  encore  leurs 
preuves  cliniques  dans  I'anemie  cerebrale.  Je  ne  parlerai 
que  de  I'opium,  qui  parait,  dans  certains  cas,  avoir  donne 
des  succes  reels. 

M.  Hucliard  a  recemment  publie  un  travail  interessant 
sur  la  medication  opiacee  dans  I'anemie  cerebrale  ^  L'auteur 
cite  des  cas  dans  lesquels  cette  medication  a  fort  bien 
reussi  centre  les  accidents  d'anemie  cerebrale  due  aux 
affections  ducoeur  (insuQisance  etretrecissementaortiques), 
et  aussi  dans  d'autres  formes  d'anemie  cerebrale.  II  faut 
remarquer  que,  dans  ces  cas,  le  mode  d' administration  qui 
reussit  le  mieux  est  I'injection  liypodermique  de  chlorliy- 
drate  de  morphine  a  dose  assez  elevee  des  le  debut,  1  ou 
2  centigr.  au  moins. 

Les  principes  que  nous  exposerons  a  propos  du  traitement 
de  la  congestion  cerebrale  pourraient  enfin  etre  utilises 
quelquefois  pour  ramener  vers  le  cerveau  le  sang  qu'une 
fluxion  anomale  dirige  vers  un  point  donne. 

CONGESTION  CEREBRALE. 

On  pent  etablir  pour  la  congestion  les  memes  divisions 
que  pour  I'anemie  cerebrale. 

Nous  distinguerons  la  congestion  qui  se  developpe  dans 
le  cerveau  seul,  et  la  congestion  qui  se  produit  en  meme 
temps  dans  le  cerveau  et  dans  d'autres  organes. 

Nous  distinguerons  aussi  la  congestion  a  developpement 
rapide  de  la  congestion  a  developpement  progressif,  et 
aussi  la  congestion  generalisee  a  tout  le  cerveau  de  la  con- 
gestion localisee  a  une  par  tie  de  cet  organe. 

'  Journ.  de  thcrap..  1877,  pag.  I  el  48.  Voir  aussi  uu  Mem.  plus  recent 
'Ic  (iubler,  m(^mo  Journal,  ))ag.  361. 
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Mais  laveriLciblu  division  cliniquc  la  plus  communement 
aclmise  est  la  division  etiologique  en  congestion  par  exces 
do  tension  arlerielle  et  congestion  par  stase  veineuse.  line 
faut  pas  accepter  cependant  cette  division  comme  trop 
absolue  ,  car  nous  serons  oblige  d'admettre  un  troisieme 
groupe,  dans  lequel  la  pression  s'eleve  a  la  fois  dans  le 
systeme  arteriel  et  dans  le  systeme  veineux. 

Causes  predisposantes.  —  H  y  a  un  habitus  que  I  on 
appelle  vulgairement  I'habitus  apoplectique ,  qui  est  en 
realite  un  habitus  congestif,  et  qui  semble  indiquer  dans 
quelques  cas,  chezceux  qui  le  presentent,  une  predisposi- 
tion aux  congestions  cerebrates.  Ges  personnes  sent  habi- 
tuellement  grosses  pour  lear  taille ;  elles  ont  le  cou  court, 
le  facies  turgescent,  congestionne.  Get  aspect  s'accentue 
encore  apres  toutes  les  fatigues  et  pendant  les  digestions  ; 
a  ces  moments-la,  les  sujets  sentent  vite  le  besoin  de  se 
reposer  et  ont  une  tendance  habituelle  au  sommeil. 

D'une  maniere  generate,  le  temperament  sanguin  et  la 
plethore,  qui  en  represeutent  le  plus  haut  degre,  predispo- 
sent  a  la  congestion  cerebrale. 

G'est  par  ces  facteurs  que  s'excercele  plus  souvent  I'in- 
fluence  hereditaire.  II  y  a  des  families  dans  lesquelles  un 
grand  nombre  de  membres  meurent  apoplectiques,  outout 
au  moins  sont  pendant  toute  leur  vie  sujets  aux  congestions. 
II  y  a  la  un  double  element,  une  double  tendance  heredi- 
taire :  tendance  aux  congestions,  tendance  aux  localisations 
cerebrates. 

On  ne  pent  rien  dire  de  bien  precis  sur  I'influence  de 
I'age  et  de  la  saison. 

Au  point  de  vue  de  I'age,  on  est  tente  de  dire  d'abord 
que  c'est  le  vieillard  qui  est  le  plus  predispose.  Mais  en 
realite  c'est  a  I'hemorrhagie,  au  ramoUissement  surtout, 
aux  lesions  vasculaires  en  general,  quele  vieillard  est  par- 
ticulierement  predispose  et  non  aux  congestions.  Go  sont 
plutot  les  jeunes  gens,  les  adultes,  qui  realiscnt  les  vrais 
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mouvements  congestifs  vers  Ic  cerveau  comme  vers  les 
aatres  organes. 

Parmi  les  saisoiis,  I'hiver  peut  produire  les  congestions 
par  les  refroidissements  exterieurs  ;  mais  I'ete  peut  les  pro- 
duire aussi  par  I'insolation,  de  telle  sorte  que,  je  le  repete, 
nous  ne  pouvons  rien  conclure  de  precis  sur  ces  deux  or- 
dres  de  predisposition. 
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Congestion  c6i*<5brale  (suite). 


Congestion  cehebrale.  —  Etiologie.  Causes:  A.  Par  exc6s  de  tension  ar- 
terielle  ;  B.  Par  exces  de  tension  veineuse.  —  Paihologie  expdrimenlnle. 
—  Symptdmes.  Forme  legere-,  forme  grave  ;  forme  apoplectique  ;  con- 
gestion veineuse.  —  Anatomie  pathologique.  —  Diagnostic.  —  Pronos- 
tic.  —  Traitement.  Principes  generaux  du  traitement  des  fluxions. 

Nous  avons  termine,  Messieurs,  notre  derniere  lecon 
parl'etude  des  causes  predisposantes  de  la  congestion  cere- 
brale ;  nous  devons  aujourd'hui  en  etudier  les  Causes 
vraies. 

Nous  les  diviserons  de  la  meme  maniere  que  celles  de 
I'anemie  cerebrale,  et  nous  passerons  successivement  en 
revue  celles  qui  tiennent  a  I'etat  ducceur,  celles  qui  tiennent 
a  I'etat  de  la  circulation  generale  et  celles  qui  tiennent  a 
Fetat  de  la  circulation  cerebrale. 

Pour  le  cosur,  toute  augmentation  d' impulsion,  meme 
sans  hypertrophie,  sous  Finfluence  d'une  emotion,  par 
exemple,  pourra  produire  un  peu  de  congestion  cerebrale ; 
mais  c'est  surtout  I'liypertropliie  du  coeur  ettout  particulie- 
rement  I'liypertrophie  non  compensatrice  d'une  lesion  val- 
vulaire,  qui  produira  cet  accident.  Ainsi,  dans  les  lesions 
aortiques,  on  trouve  tres-souventl'hypertrophie  cardiaque  ; 
mais  a  cause  de  la  lesion  de  1' orifice,  c'est  plutot  I'anemie 
que  Fhyperemie  qui  domine  dans  le  cerveau.  Mais  I'liyper- 
trophie qui  se  presente  dans  certains  cas  de  mal  de  Bright 
(a  petit  rein  contracte),  dans  la  maladie  de  Basedow,  le 
coeur  force,  Fhypertrophie  essentielle,  etc.,  produiront 
facilement  la  congestion  de  I'encephale. 

Du  cote  de  la  circulation  generale,  vous  comprenez  faci- 
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lement  que  les  causes  qui  modifient  la  distribution  normale 
du  sang  agissent  puissamment  sur  la  circulation  du  cer- 
veau.  Toute  cause  qui  diminue  la  circulation  en  un  point, 
qui  diminue  la  quantite  de  sang  en  circulation  dans  un 
organe,  pent  developper  collateralement  une  congestion 
cerebrale. 

Ainsi,  la  ligature  d'une  carotide  produira  la  congestion 
de  riiemisphere  oppose.  Le  retrecissement  ou  la  compres- 
sion de  I'aorte  thoracique  ou  abdominale  produira  des  effets 
analogues  sur  tout  le  cerveau. 

G'est  ainsi  qu'agit  le  froid,  en  resserrant  les  arterioles 
de  la  surface  cutanee  et  en  produisant  un  reflux  du  sang 
vers  les  visceres  profonds  :  telles  sont  Taction  de  I'eau  froide 
et  I'origine  de  certains  accidents  dans  les  bains,  sous  la 
douche,  etc. 

La  congestion  cerebrale  qui  pent  se  developper  sous 
I'influence  du  frisson  febrile,  dans  le  premier  stade  d'un 
acces  de  fievre  ou  au  debut  d'une  maladie  inflammatoire, 
est  encore  justiciable  du  meme  mecanisme. 

G'est  encore  en  augmentant  la  tension  du  sang  en  cir- 
culation qu'agira  la  suppression  d'une  hemorrhagie  habi- 
tuelle  :  suppression  des  regies,  d'un  flux  hemorrhoidaire, 
quelquefois  meme  d'une  epistaxis.  Hen  est  absolument  de 
meme  de  la  suppression  trop  brusque  et  non  menagee 
d'un  flux  ancien,  comme  la  diarrliee,  un  cautere,  etc. 

Remarquez  cependant  que  dans  ces  derniers  cas  il  y  a 
des  elements  complexes  :  la  tension  est  augmentee  a  la  fois 
dans  les  arteres  et  dans  les  veines. 

La  digestion,  qui  suffit  souvenfc  a  produire  des  conges- 
tions cerebrales  chez  des  personnes  disposees,  agit  aussi 
sur  la  circulation  generale  :  il  y  a  une  activite  plus  grande 
de  toute  la  circulation,  les  aliments  distendent  I'estomac 
et  compriment  le  systeme  veineux  abdominal,  un  chyle 
abondant  est  verse  dans  le  torrent  circulatoire,  etc. 

L'arret  de  la  circulation  cerebrale  sur  un  point,  par 
thrombose  ou  par  embolie,  par  exemple,  entraine  la  con- 


94  SIXI^I.MIC  LECON. 

gesLion  collaLemlo  des  |)iirl,io.s  voisinos,  pai-  le  mecanisme 
indique  LouL  aTliBure. 

La  circulation  cerebrale  peut  aussi  etre  directement  in- 
iluencee  :  les  vaisseaux  peuvent  se  dilater,  et  cela  par  des 
causes  qui  paralysent  les  vaso-conslricteurs  ou  qui  excitent 
les  vaso-dilatateurs. 

Dans  cette  classe  rentrent  toutes  les  congestions  reflexes 
ou  sympathiques  :  ce  sont  des  dilatations  reflexes  des  ar- 
terioles cerebrales.  Telle  est  la  congestion  cerebrale  qui 
accompagne  souvent  les  souffrances  de  I'estomac;  il  y  a 
une  sympatliie  etroite  et  reciproque  entre  le  cerveau  et 
Testomac.  Le  vertigo  a  stomacho  Ixso  en  est  un  exemple 
bien  comm. 

Gertaines  substances  ont  la  propriete  d'agir  directement 
sur  le  calibre  des  vaisseaux  et  de  les  dilater.  Je  ne  m'oc- 
cupe  pas  de  savoir  si  cette  action  s'e'xerce  ou  non  par  I'in- 
termediaire  des  vaso-moteurs  ;  c'est  une  question  qui 
embarrasse  de  plus  forts  que  nous.  Je  me  contente  de 
vous  mentionner  le  nitrite  d'amyle  surtout,  I'opium,  I'al- 
cool,  etc.,  comme  agents  dilatateurs  des  vaisseaux  ence- 
plialiques. 

Les  influences  morales  agissent  de  la  meme  maniere  ; 
peut-etre  aussi  I'insolation. 

Toutes  les  causes  que  nous  venons  d'enumerer  pro- 
duisent  la  congestion  cerebrale  en  augmentant  la  tension 
arterielle.  S'il  y  a  eu  aussi  dans  quelques  cas  augmentation 
de  la  tension  veineuse,  c'etait  un  element  secondaire.  Get 
element  peut,  au  contraire,  jouer  le  role  principal,  et  cela 
dans  les  cas  suivants  : 

Les  maladies  du  cceur  droit,  I'insuffisance  tricuspide, 
doivent  etre  placees  au  premier  rang.  L'insuffisance  mitrale 
pourra,  elle  aussi,  produire  des  resultats  analogues,  mais 
plus  tard  et  par  son  action  secondaire  sur  le  coeur  droit 
lui-meme.  L'asystolie,  quelle  qu'en  soit  I'origine,  entraine 
aussi  facilement  une  stase  veineuse  generate  a  laquelle  le 
cerveau  n'echappe  pas. 
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Les  maladies  du  poumon  ont  un  reteiiLissement  tres- 
rapide  et  tres-considerable  sur  le  coeur  droit,  par  suite  sur 
la  tension  veineuse.  Ce  sont  siirtout  les  lesions  de  I'appa- 
reil  respir;itoire  dans  lesquelles  il  y  a  un  element  sclereux 
tres-developpe,  qui  produisent  ces  effets  :  ainsi,  la  bron- 
chite  chronique,  I'emphyseme  pulmonaire,  la  pneumonie 
chronique,  etc.,  beaucoup  plus  facilement  que  la  phthisie 
pulmonaire,  par  exemple. 

La  compression  de  la  veine  cave  superieure,  des  veines 
jugulaires  par  des  tumeurs  siegeant  au  cou,  notamment 
par  des  masses  gangiionnaires,  produira  la  meme  action. 
L'effet  de  la  strangulation  est  plus  complexe;  il  y  a  la 
compression  du  larynx,  I'asphyxie,  la  cyanose,  etc. 

Un  obstacle  au  cours  du  sang  dans  la  veine  cave  infe- 
rieure  pent  aussi  retentir  sur  la  circulation  cerebrale.  Hasse 
a  montre  que  dans  ces  cas  la  veine  azygos,  dilatee,  sup- 
pleait  la  veine  cave  inferieure  et  portait  une  quantite  anor- 
male  de  sang  dans  la  veine  cave  superieure  elle-meme. 

Enfin,  il  y  a  des  causes  transitoires  qui,  en  genant  la 
circulation  en  retour,  peuvent  produire  des  congestions 
cerebrates.  Tels  sont  les  efforts,  la  toux,  notamment  les 
quintes  de  toux  convulsive,  le  jeu  des  instruments  a  vent, 
la  digestion,  la  defecation,  etc. 

Voilales  mecanismes  elementaires  par  lesquels  se  deve- 
loppe  la  congestion  cerebrale,  soit  par  exces  de  tension 
arterielle,  soit  par  exces  de  tension  veineuse.  Mais  rappe- 
lez-vous  que  le  plus  souvent  une  cause  donnee  agit  en 
realisant  simultanement  plusieurs  de  ces  conditions  patho- 
geniqnes. 

Ainsi,  par  exemple,  dans  le  cours  ou  au  declin  de  la  fie- 
vre  typhoide,  un  bomme  fait  un  ecart  de  regime,  et,  comma 
vous  I'avez  vu  recemment  se  produire  a  I'hopital  Saint- 
Eloi,  il  a  une  congestion  cerebrale  intense.  Ily  a  lal'action 
de  la  flevre  et  de  la  maladie  sur  les  vaisseaux  cerebraux, 
sur  le  ccBur,  la  tendance  aux  byperemies  inlierente  a  la  ma- 
ladie, Faction  complexe  du  travail  de  la  digestion,  etc. 
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PoUlin  cite  encore  rexemple  d'un  alcooliquequi  s'expose 
;m  fi'oid  apres  un  repas  copieux  et  est  saisi  de  congestion 
immediate  ;  il  y  a  la  la  triple  action  do  I'alcool,  du  repas 
ct  du  froid. 

Patiiologie  experimentale.  —  D'apres  Nothnagel , 
Langlois  a  fait  quelques  experiences  sur  le  lapin,  et  amon- 
tre  ainsi  ce  fait  important,  que  les  phenomenes  de  la  con- 
gestion experimentale  du  cerveau  sont  identiques  aux  phe- 
nomenes de  I'anemie  experimentale. 

Hermann  et  Escher  ont  arrete  chez  des  chats  le  retour  du 
sang  cerebral,  et  ont  produit  ainsi  des  convulsions  epilepti- 
formes  avec  accidents  dyspneiques. 

Symptomatologie.  —  Nousne  reprendrons  pas  I'analyse 
des  symptomes  un  a  un ;  nous  I'avons  fait  pour  I'anemie 
cerebrate,  et  cela  peut,  dans  une  certaine  limite,  servir  ici. 
Nous  decrirons  seulement  quelques  grands  types  cliniques. 

Avec  Potain,  nous  en  distinguerons  quatre  principaux  : 
la  forme  legere,  la  forme  grave,  la  forme  apoplectique  el 
la  forme  a  stase  veineuse. 

Dans  la  forme  legere,  le  malade  eprouve  de  la  douleur  de 
tete  et  des  vertiges  :  pesanteur,  sensation  de  chaleur,  elan- 
cements.  II  y  a  quelques  troubles  seusoriels  :  bruit  dans 
les  oreilles ,  eblouissements ,  pliotophobie ;  les  malades 
fuient  le  bruit  et  la  lumiere. 

En  meme  temps ,  ils  sont  apathiques ,  ne  peuvent  pas 
ou  ne  veulent  pas  faire  d' effort  intellectuel  ou  musculaire  ; 
ils  ne  demandent  quele  repos.  Ils  ne  dorment  pas,  ou  leur 
sommeil  est  agite  par  des  revasseries. 

L'aspect  du  malade  est  frappant  :  facies  rouge,  conges- 
tionne  ;  pupilles  retrecies,  yeux  injectes ;  les  carotides  et 
les  temporales  battent  violemment.  —  H  y  a  quelquefois 
des  vomissements ;  le  plus  souvent  de  la  constipation.  — 
En  general,  pas  de  fievre. 

II  y  a  encore  des  formes  jdIus  legeres  que  celles-la,  des 
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congestions  avortees  :  quelques  vertiges,  de  la  cephalalgie, 
im  pen  d'engourdissement  musculaire ;  phenomenes  qui 
disparaissent  et  reparaissent  k  plusieurs  reprises. 

La  fonno  grave  presente  une  accentuation  generale  de 
to  us  les  phenomenes  precedents. 

Certains  auteurs  ont  pretendu  que  les  phenomenes  d'ex- 
citation  sont  particulierement  en  rapport  avec  la  conges- 
tion active  (arterielle),  et  les  phenomenes  de  depression 
avec  la  congestion  passive  (veineuse).  G'est  la  une  erreur  , 
du  moins  comme  formule  absolue  et  generale.  Ainsi,  dans 
la  forme  grave,  que  nous  etudions,  nous  trouverons  des 
phenomenes  de  depression  et  des  phenomenes  d' excitation 
dans  les  differentes  fonctionsque  nous  passerons  en  revue. 

Le  malade  presente  d'abord  de  I'agitation,  des  sensations 
anormales  (vue  et  ouie)  penibles,  de  I'insomnie ,  des 
revasseries,  des  cauchemars;  un  delire  veritable.  Ge  delire 
pent  presenter  divers  degres. 

Chez  les  vieillards,  c'est  souvent  une  simple  agitation  :  ils 
ne  peuvent  pas  rester  calmes  dans  leur  lit,  ils  se  levent 
ou  tirent  leurs  couvertures,  remuent  continuellement  et 
sans  motif.  Quand  ils  se  levent,  ils  errent  unpen,  neretrou- 
vent  plus  leur  lit,  et,  si  c'est  a  I'hopital,  se  couchent  souvent 
dans  celui  d'un  autre.  Vous  avez  pu  nettement  constater 
ces  phenomenes  Fan  dernier  a  I'hopital,  chez  un  alcoolique 
pour  lequel  c'etait  le  prelude  d'une  paralysie  generale 
progressive. 

Souvent  encore,  an  debut  de  certaines  formes  de  ramol- 
lissement  notamment,  le  malade  se  met  pendant  toute  la 
nuit  a  pousser  des  cris  inhumains,  qui  derangent  toute 
une  maison.  II  n'a  pour  cela  aucun  motif,  et  si  onle  gronde 
ou  si  on  lui  demande  pourquoi  il  crie,  il  continue  ou  vous 
repond  par  un  rire  niais.  Le  malade  se  decouvre  constam- 
ment.  II  pent  du  reste  parler  encore  assez  raisonnablement, 
quand  on  I'excite  un  pen  et  directement. 

Ge  sont  la  des  formes  qui  preludent  souvent  au  deve- 
loppement  d'accidents  cerebraux  plus  graves. 
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D'autres  fois,  c'est  un  delire  agite,  avec  une  loquacile 
extreme  et  souvent  meme  des  violences,  qui  reproduit 
presque  le  tableau  du  cZe/ir mm  tremens. II  i^eui  enfiny  avoir 
de  veritables  acces  de  manie,  etc. 

En  meme  temps  les  malades  voient  des  flammeches,  des 
barres  de  feu,  des  incendies ;  ils  entendent  des  bruits 
eclatants. 

La  cephalalgie  peut  devenir  tres-forte  et  excessivement 
penible. 

Des  pbenomenes  de  depression  intellectuelle  sont  le  plus 
souvent  intriques  au  milieu  meme  des  symptomes  d'agi- 
tation  que  nous  avons  mentionnes.  On  constate  une  grande 
difficulte  de  comprehension,  I'obnubilation  de  1' intelligence 
et  des  sens,  une  grande  lenteurdans  les  reponses,  la  perte 
de  la  memoire,  le  defaut  d'attention,  etc.,  etc. 

On  peut  aussi  observer,  du  cote  de  la  motilite,  soit  des 
pbenomenes  d'excitation,  soit  des  pbenomenes  de  depres- 
sion. 

Les  convulsions  peuvent,  d'apres  Notbnagel,  presenter 
trois  degres.  En  meme  temps  que  les  autres  signes  de  con- 
gestion, on  peut  observer  quelques  secousses  dans  les 
muscles  de  la  face,  plus  rarement  dans  les  membres ;  c'est 
le  premier  degre.  Ou  bien  tout  d'un  coup  Ton  voit  sur- 
venir  une  attaque  epileptiforme  avec  perte  deconnaissance. 
Ou  bien  enfln  on  peut  observer  des  convulsions  gencrales 
sans  perte  de  connaissance. 

Ges  etats  presentent  naturellement  de  grandes  difficultes 
de  diagnostic  par  rapport  aux  diverses  formes  de  Fepi- 
lepsievraie.  Nous  y  reviendrons. 

Les  paralysies,  surtout  les  paralysies  limitees,  sont  assez 
rares ;  il  ne  faut  cependant  pas  en  nier  absolument  la  pos- 
sibilite  dans  la  congestion  cerebrale.  II  est  assez  frequent 
de  constater  de  la  gene  de  la  parole  produite  par  une  sorte 
de  paralysiede  la  langue;  quelquefois  il  y  a  aussi  de  lapa- 
resie  dans  les  doigts,  de  la  lourdeur  dans  les  membres,  etc. 

Quelquefois  on  constate  de  veritables  hemiplegies  : 
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Andral,  Graves,  etc.,  en  ont  observe  des  faits  positifs  dans 
lesquels  la  nature  de  la  lesion  a  ete  biendemontree,  soit  par 
la  rapidite  de  la  guerison,  soitmeme  par  I'autopsie.  Je  puis 
vous  citer  yn  fait  nouveau  que  qiielques-uns  ont  pu  voir 
avec  moi  a  I'hopital  Saint-Eloi :  dans  le  cours  d'une  fievre 
typhoide  d'ailleurs  benigne  et  arrivee  au  commencement 
de  la  defervescence,  unjeune  militaire  presenta  tout  d'un 
coup,  apres  I'ingestion  intempestive  d'aliments  portes  du 
dehors,  une  hemiplegie  droite  avec  gene  de  la  parole;  il 
fut  mieuxle  lendemain,  et  le  surlendemain  tout  avait  dis- 
paru  sans  laisser  aucune  espece  de  trace.  G'etait  bien  evi- 
demment  une  simple  congestion.  Les  cas  d'hemiplegie 
dans  la  fievre  pernicieuse  sont  encore  des  exemples  du 
meme  genre:  j'ai  pu  en  reunirun  certain  nombre  a  propos 
du  malade  dont  je  vous  ai  cite  1' observation  dans  I'histoire 
de  I'apoplexie. 

L'hemiplegie  pent  done  se  presenter  dans  la  simple  con- 
gestion cerebrale.  G'est  la  un  fait  important  a  connaitre 
pour  lepronostic  de  l'hemiplegie  recente.  Quand  vous  vous 
trouvez  en  presence  d'une  paralysie  de  cet  ordre,  n'aflBr- 
mez  pas  necessairement  une  hemorrhagie,  un  ramollisse- 
ment.  Si  vous  aviez  ainsi  prononce  le  mot  de  lesion  incu- 
rable chez  le  typhoisant  que  je  vous  citais  tout  a  I'heure, 
vous  auriez  jete  I'alarme  partout,  et  le  lendemain  on  se 
serait  moque  de  vous.  Et,  permettez-moi  de  vous  le  dire 
en  passant,  rappelez-vous  que  dans  la  clientele  on  vous 
pardonnera  toutes  les  erreurs  de  diagnostic  et  meme  de 
therapeutique  plus  facilement  qu'une  grossiere  erreur  de 
pronostic. 

Ges  faits,  dont  1' existence  clinique  ne  fait  pour  moi 
aucun  doute,  sont  du  reste  difiQciles  a  interpreter,  comme 
physiologie  pathologique.  On  ne  s'explique  pas  pourquoi 
un  hemisphere  se  congestionne  plus  que  I'autre ;  certaines 
autopsies,  dans  des  cas  analogues,  ont  meme  montre  une 
hyperemie  egale  des  deux  cotes.  G'est  un  point  a  eclaircir. 

Pour  terminer  le  tableau  symptomatique  de  cette  forme 
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de  congesLioii  cerebralo,  ajoutoiis  que  la  face  est  rouge, 
que  les  arteres  du  cou  baltent  fortement,  et  qu'il  y  a  quel- 
quefois  de  la  constipation  et  des  vomissements,  comme 
dans  la  meningite  ou  le  ramoUissement  cerebral. 

Forme  apoplectique.  —  G'est  le  tableau  deja  decrit  de 
I'apoplexie,  qui  se  developpe  quelquefois  brusquement, 
d'autres  fois  precedee  de  signes  de  congestion  legere  comme 
prodromes  :  perte  de  connaissance  complete  avec  resolution 
des  membres,  etc. 

Get  etat  dure  de  quelques  heures  a  trois  jours,  et  tout 
revient  ensuite  a  I'etat  normal. 

Au  commencement  de  1861 ,  Trousseau  vint  dire  un  jour 
a  I'Acad^mie  de  Medecine  que  la  congestion  apoplecti- 
forme  n'existait  pas,  que  depuis  quinze  ans  il  n'en  avait 
jamais  vu,  et  que  ce  que  Ton  appelle  ainsi  est  simplement 
de  I'epilepsie  :  ce  sont  des  acces  d'epilepsie,  des  crises  epi- 
leptiformes.  Gette  assertion  etrange  produisit  une  assez 
grande  impression,  souleva  un  tolle  presque  general  et 
provoqua  une  discussion  que  Trousseau  fit  tourner  court 
quelque  temps  apres,  en  laissant  le  dernier  mot  a  ses 
adversaires.  II  y  avait  dans  cette  assertion  une  exageration 
manifesto. 

II  faut  cependant  retenir  de  la  la  frequence  effective  de 
ces  manifestations  epileptiformes  ;  ces  crises  flnissent,  du 
reste,  plus  vite  encore  que  la  congestion  cerebrale  vraie, 
et  se  reproduisent  a  des  intervalles  plus  ou  moins  rappro- 
ches.  Nous reviendrons  d'ailleurs  sur  le  diagnostic  dilferen- 
tiel  quand  nous  connaitrons  I'epilepsie  elle-meme. 

Congestion  veineuse.  —  Ici  les  phenomenes  de  depression 
dominent.  Le  malade  s'affaisse  pen  a  peu,  I'intelligence 
devient  paresseuse,  la  memoire  incertaine ;  il  y  a  de  I'en- 
gourdissement,  de  la  somnolence,  de  la  torpeur ;  le  som- 
meil  est  entrecoupe  de  revasseries  et  de  subdelire.  Puis 
surviennent  le  coma  et  la  mort. 

Anatomie  patiiologique.  —  II  y  a  le  plus  souvent  un 
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ilefaut  de  rapport  complet  entre  les  lesions  irouvees  a  Fau- 
lopsie  et  les  symptomes  observes  pendant  la  vie. 

Ainsi,  bien  des  congestions,  surtout  des  congestions  arle- 
rielles,  peuvent  produire  des  tableaux  cliniques  tres- 
bruyants  et  ne  laisser  aucune  trace  anatomique. 

D'autre  part,  bien  des  congestions  trouvees  a  I'autopsie 
ne  correspondent  a  rien  de  clinique.  Ainsi,  dans  certai- 
nes  maladies,  la  flevre  typhoide  par  exemple,  dans  les 
premieres  periodes  il  y  a  souvent  une  congestion  de  la 
plupart  des  organes,  du  cerveau  notamment,  meme  dans 
des  cas  qui  n'ont  cliniquement  rien  presente  de  bien  special 
du  cote  des  symptomes  cephaliques.  Souvent  aussi,  la  con- 
gestion que  vous  constaterez  se  sera  developpee  a  la  fin 
de  la  vie.  Les  congestions  veineuses,  notamment,  ne  sont 
souvent  qu'un  phenomene  agonique.  Dans  tous  les  cas  ou 
la  mort  survient  par  aspliyxie,  dans  les  maladies  du  coeur, 
dupoumon,  la  congestion  cerebrale  pent  etre  considerable. 
Et  cela  n'exprime  qu'un  phenomene  terminal,  sans  impor- 
tance clinique. 

Quelquefois  meme  la  congestion  aura  pu  ne  se  develop- 
per  qu'apres  la  mort.  La  position  ducadavre  entraine  I'ac- 
cumulation  du  sang  dans  les  parties  declives.  Piorry  a 
montre  les  differences  que  presentent  a  ce  point  de  vue  les 
diverses  parties  du  corps  des  animaux,  suivant  qu'on  les 
suspend  apres  leur  mort  par  les  pattes  ou  par  la  tete. 

II  faut  se  mefier  de  tous  ces  elements  d'erreur.  Tenez 
compte  pour  cela  de  la  situation  des  parties  congestion- 
nees.  Les  stases  j90.9^  mortem  correspondent  en  general  aux 
regions  occipitales,  avec  anemie  frequente  des  parties  an- 
terieures,  si  le  cadavre  a  ete,  comme  c'est  I'habitude, 
maintenu  dans  le  decubitus  dorsal. 

Cela  pose,  void  les  signes  habituels  que  vous  pouvez 
constater  dans  I'hyperemie  cerebrale  vraie. 

II  y  a  d'abord  souvent  congestion  des  enveloppes ;  on 
voit  des  vaisseaux  volumineux  ramper  dans  les  meninges. 
Le  cerveau  lui-meme  presente  a  la  coupe  ce  que  Ton  ap- 
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pelle  I'etat  sablo  :  il  est  parsemo  de  petits  points  rouges. 
Ges  grains  rouges  eL  la  teinte  rosee  sont  en  general  plus 
accentues  dans  la  substance  grise.  Une  analyse  plus  mi- 
nutieuse  ferait  constater,  dans  ces  cas-la,  que  les  vaisseaux 
sont  dilates  et  leurs  gaines  perivasculaires  effacees. 

Souvent  il  y  a  aussi  des  ilots  hortensia,  c'est-a-dire  des 
regions  presentant  une  teinte  rosee  qui  resiste  au  frottement 
et  a  un  lavage  leger. 

A  une  periode  plus  avancee,  on  a  ce  que  Durand-Fardol 
appelle  Fetat  crible.  Get  etat,  attribue  d'abord  a  la  dilata- 
tion des  vaisseaux,  est  attribue  aujourd'bui  a  la  dilatation 
des  vaisseaux  et  des  gaines. 

Mais  les  lesions  sont  surtout  nettes  quand  la  congestion 
est  cbronique,  ou  du  moins  s'il  y  a  eu  dans  le  cerveau  des 
congestions  repetees. 

Alors,  il  y  a  des  dilatations  vasculaires,  souvent  de  Foe- 
deme.  Autour  des  vaisseaux,  il  y  a  des  signes  de  trans- 
sudation ;  les  vaisseaux  sont  comme  entoures  d'une  gaine 
opaque.  Quelquefois  meme  on  trouve  des  tacbes  pigmen- 
taires  le  long  des  vaisseaux ;  ce  qui  est,  vous  le  savez,  le 
signe  habituel  des  congestions  cbroniques  et  repetees  dans 
tous  les  organes. 

Les  signes  de  la  congestion  localisee,  circonscrite,  sont 
plus  faciles  a  reconnaitre,  a  cause  du  contraste  avec  les  re- 
gions voisines.  Mais  ces  congestions  se  presentent  rarement 
et  presque  toujours  autour  d'une  autre  lesion,  comme  des 
tumeurs,  des  lesions  en  foyer,  etc. 

Le  Diagnostic  est  une  question  delicate  et  de  la  plus 
haute  importance  clinique.  Que  de  fois,  en  presence  de 
plienomenes  cerebraux,  vous  hesiterez  entre  la  congestion 
et  Fanemie !  Et  cependant  quelle  difference  de  traitement  I 
Les  purgatifs  et  les  emissions  sanguines,  par  exemple,  fe- 
ront  beaucoup  de  bien  dans  un  cas  et  beau  coup  de  mal 
dans  Fautre. 

II  n'y  a  pas  de  signe  pathognomonique,  pas  de  sym- 
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ptome  qui,  pris  a  part,  vous  permette  de  dislinguer  I'lme 
de  I'autre  la  congestion  et  I'anemie  cerebrales.  Les  pheno- 
menes  d'excitation  peiivent  se  presenter  chez  les  anemiques 
comme  cliez  les  autres.  Une  chlorotique  pent  avoir  les 
joiies  rouges,  des  pulsations  rapides  et  des  vertiges,  aussi 
Men  qii'un  un  homme  menace  d'apoplexie.  II  faut,  pour 
faire  le  diagnostic,  tenir  compte  de  tout. 

L'etat  general  et  les  conditions  anterieures  patlioge- 
niques  fournissent  tout  d'abord  des  signes  de  la  plus  haute 
importance. 

Ainsi,  pour  l'etat  general,  la  paleur  des  tissus  (peau  et 
muqueuses),  les  bruits  de  souffle  a  la  base  du  coeur  et  dans 
les  gros  vaisseaux,  seront  bien  differents  del'injection  gene- 
rale  des  tissus,  du  pouls  plein  et  vibrant  des  plethoriques. 

Pour  les  conditions  anterieures  pathogeniques,  rappe- 
lez-vous  les  causes  enumerees  aux  deux  etiologies,  et  vous 
aurez  la  un  element  puissant  d'opposition  :  une  hypertro- 
phie  du  coeur  vous  fera  plutot  penser  a  une  congestion  et 
I'inanition  a  une  anemie. 

En  dehors  de  ces  premiers  renseignements,  les  pheno- 
menes  de  I'anemie  cerebrate  s'accentuent  quand  le  malade 
est  debout;  soiivent  ils  ne  paraissent  qu'alors.  G'est  I'in- 
versepour  la  congestion  du  cerveau.  Yous  observerez  ces 
variations  quand  le  malade  se  leve  et  quand  il  se  couche, 
quand  il  se  baisse  et  quand  il  se  releve  apres  s'etre  baisse. 

II  ne  faut  pas  cependant  accorder  a  ce  signe  une  valeur 
absolue.  Une  brusque  perturbation  dans  la  circulation  ce- 
rebrate, dans  I'acte  de  se  lever  ou  de  se  coucher,  par 
exemple,  pent  aggraver  les  phenomenes  dans  les  deux  cas. 
II  faut  alors  tenir  surtout  compte  de  ce  qui  se  passe  dans 
le  decubitus  prolonge  ou  dans  la  station  debout  durable. 

L'action  des  medicaments  doit  enfm  etre  essayee  dans 
les  cas  douteux  et  pent  donner  d' utiles  renseignements. 
Ainsi,  I'alimentation,  les  moyens  toniques  etreconstituants, 
amelioreront  un  anemique  et  aggraveront  une  congestion 
cerebrale. 
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Ici  encore,  il  iie  faut  cept^iidanL  pas  conclure  trop  vite. 
Quclquefois  ime  saigneo  peut  ameliorer  une  chlorotique 
sur  lo  moment  el  pendant  iin  temps.  Mais  ce  temps  est 
court  et  il  faut  surtout  so  baser  sur  les  effets  persistants, 
fixes. 

Voila  les  principaux  elements  de  diagnostic  diflerentiel 
entre  la  congestion  et  I'anemie  cerebrates.  L'essentiel  est 
que  vous  soyez  bien  penetre  de  la  possibilite  des  deux 
hypotheses  et  de  la  necessite  d'un  diagnostic  entre  ces  deux 
etats  si  opposes.  Une  fois  I'attention  attiree  sur  ce  point, 
une  analyse  minutieuse  et  soignee  de  tons  les  signes  cli- 
niques  permet  en  general  de  faire  le  diagnostic  plus  ou 
moins  rapidement. 

II  est  encore  important  (mais  ceci  plutot  pour  le  pronos- 
tic  que  pour  le  traitement)  de  distinguer  la  congestion 
simple  des  lesions  durables  du  cerveau. 

La  connaissance  des  antecedents  est  capitate  pour  re- 
connaitre  les  tumeurs,  les  lesions  anciennes,  etc. 

II  est  surtout  difficile  de  distinguer  la  congestion  grave 
a  forme  apoplectique  des  lesions  recentes,  comme  I'hemor- 
rhagie  ou  I'embolie  au  debut.  D'une  maniere  generale,  on 
peut  dire  que  les  symptomes  circonscrits,  comme  lespara- 
lysies  et  surtout  I'hemiplegie,  appartiennent,  dans  I'im- 
mense  majorite  des  cas,a  des  lesions  en  foyer.  Nousavons 
vu  cependant  que  la  congestion  seule  peut  quelquefois 
entrainer  I'hemiplegie.  Le  diagnostic  est  alors  excessive- 
ment  difficile. 

Seulement,  ce  qui  doit  consoler  le  medecin,  c'est  que  le 
traitement,  dans  ces  cas-la,  est  toujours  celui  de  la  conges- 
tion, celui  de  la  fluxion,  qu'il  faudra  instituer  dans  tons 
les  cas.  La  lesion  en  foyer  se  degage  ensuite  et  se  mani- 
festo nettement ;  c'est  le  pronostic  seul  qui  doit  etre  tenu 
en  suspens  jusqu'a  ce  moment. 

On  pourrait  encore  confondre  la  congestion  cerebrate  avec 
I'epilepsie,  avec  diverses  intoxications,  comme  Talcoolisme 
[cielirium  tremens)^  le  saturnisme  (encephalopathie),  etc. — 
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Ce  sunt  les  signes  speciuux  tie  ces  maladies  qui  fixeronl 
le  diagnostic  ;  nous  en  avons  deja  dit  un  mot  a  propos  de 
Tapoplexie,  et  nous  aurons  occasion  d'y  revenir. 
J' 

La  congestion  cerebrale  n'a  pas  de  Pronostic  propre.  II 
y  a,  dans  chaque  cas,  le  pronostic  de  la  lesion  ou  de  la  ma- 
ladie  qui  lui  a  donne  naissance. 

En  soi,  la  congestion  est  sujette  aux  recidives  ;  on  peut 
dire  que  chaque  atteinte  dispose  davantage  a  la  repetition 
des  accidents.  De  plus,  les  crises  de  congestion  cerebrale 
precedent  souvent  et  facilitent  en  tout  cas  la  formation  des 
bemorrhagies  cerebrales,  quand  les  sujets  y  sont,  d'autre 
part,  predisposes. 

Le  Traitement  de  la  congestion  cerebrale  doit  s'appuyer 
sur  les  principes  generaux  du  traitement  des  troubles  cir- 
culatoires,  sur  ce  que  nous  appelons  ici  les  'principes  ge- 
neraux du  traitement  des  fluxions. 

Quand  vous  avez  a  traitor  un  trouble  circulatoire  dans 
un  organe  quelconque,  vous  ne  pouvez  que  rarement  et 
difficilement  vous  adresser  a  la  lesion  realisee  elle-meme, 
a  Taccumulation  ou  a  la  diminution  du  sang  dans  telle 
region.  II  faut  trailer,  si  c'est  possible,  cet  etat  particulier 
de  I'organisme  en  vertu  duquel  le  sang  se  distribue  anor- 
malement  et  s'accumule  dans  tel  organe  au  detriment  de 
tel  autre.  C'est  sur  cet  element  que  vous  aurez  prise,  et  c'est 
par  cet  element  que  vous  pourrez  agir  sur  la  congestion 
qui  en  est  la  consequence  et  I'aboutissant. 

Ainsi,  quand  il  y  a  congestion  dans  le  cerveau,  lesmoyens 
employes  ne  vont  pas  enlever  le  sang  qui  est  de  trop  dans 
le  cerveau.  Parviendrait-on  a  enlever  ce  sang,  il  serait 
immediatement  remplace  par  d'autrq.  Gomme  le  disait 
Andral,  un  jour  qu'il  etait  vitaliste,  n'y  eut-il  plus  qu'une 
goutte  de  sang  dans  I'economie,  elle  fluerait  vers  ce  point. 

II  faut  detourner  ce  mouvement  fluxionnaire  qui  porte 
le  sang  vers  le  cerveau.  De  meme,  quand  un  autre  mou- 


IOC)  tlXIEME  LKCO.V. 

vcmeiit  Ikixioniuiiru  anemie  le  cerveau  on  dirigeant  le 
sang  SLir  iin  autre  point,  vous  devez  chercher  a  modifier  la 
direction  anomale  de  cette  fluxion.  C'est  souvent  votre 
meilleur  moyen  pour  envoyer  du  sang  dans  le  cervea'u, 
qui  en  manque. 

Vous  voyez  par  la  pourquoi  il  est  indipensable  de  dis- 
tinguer,  comme  le  faisaient  les  anciens  et  comme  ne  le 
font  paslesmodernes,  la  fluxion  et  la  congestion.  La  fluxion 
est  le  mouvement  anomal  en  vertu  duquel  I'equilibre 
general  des  liquides  est  rompu ;  la  congestion  est  la  con- 
sequence de  cette  fluxion. 

La  fluxion  produit  de  la  congestion  en  un  point  et  de 
I'anemie  dans  un  autre.  Dans  les  deux  cas,  c'est  la  fluxion 
qu'il  faut  traiter. 

Dans  les  maladies  en  general,  il  faut  toujours  traiter  les 
elements  etnon  les  symptomes.  La  congestion,  I'anemie,  ne 
sont  que  des  symptomes ;  mais  la  fluxion,  le  mouvement 
fluxionnaire  qui  produit  cette  congestion  ou  cette  anemie, 
est  un  element.  Et  c'est  la  fluxion  qui  fait  indication  thera- 
peutique. 

Si  les  emissions  sanguines,  par  exemple,  s'adressaient 
a  la  congestion  realisee,  qu'importerait  de  mettre  les  sang- 
sues  derriere  les  oreilles,  a  I'anus  ou  a  la  vulve.  II  suffirait 
de  degorger  simplement  le  systeme  circulatoire  en  un  point 
quelconque. 

Ge  serait  laune  erreur  clinique  tres-dangereuse.  Gar  si 
la  congestion  est  produite,  par  exemple,  par  une  fluxion 
menstruelle  ou  hemorrhoidaire  deviee,  I'indication  est  for- 
melle  de  rappeler  cette  fluxion  a  son  cours  normal,  et  le 
lieu  d'application  des  sangsues  n'est  pas  indifferent. 

Je  ne  saurais  done  trop  vous  recommander.  Messieurs, 
de  ne  pas  confondre,  comme  on  le  fait  dans  les  livres  mo- 
dernes,  le  mot  fluxion  avec  le  mot  congestion  active'.  Le 
mot  fluxion  a  son  sens  special,  son  sens  clinique,  utile  au 


*  Voy.  notre  article  Fluxion,  in  Did.  encycl.  des  Sc.  medic. 
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praticien.  II  faut  le  lui  laisser,  ou,  pour  mieux  dire,  il  faut 
le  liii  rendre. 

Gela  pose,  comment  doit-on  traiter  les  fluxions  ? 

D'une-'maniere  generale,  en  presence  d'une  fluxion,  il 
faut  d'abord  se  demander  si  on  doit  la  traiter.  II  y  a,  en 
effet,  des  fluxions  de  nature  tres-diverse  :  ily  a  des  fluxions 
critiques,  therapeutiques,  symptomatiques,  etc.  Mais  cette 
question  ne  se  pose  pas  quand  il  s'agit  de  congestion  ce- 
rebrale ;  quand  la  fluxion  a  pour  aboutissant  un  organe 
aussi  important  que  le  cerveau,  dont  elle  compromet  le 
fonctionnement,  il  faut  traiter. 

Mais  cette  question  prealable  pent  se  poser  pour  une 
fluxion  qui  entraine  I'anemie  cerebrale.  Ainsi,  il  faudrait 
se  garder  d'arreter  une  legere  hemorrhagie  critique,  qui 
entrainerait  meme  quelques  signes  d'anemie  cerebrale. 
G'est  la  une  question  de  mesure  que  vous  apprecierez  au 
lit  du  malade,  en  vous  basant  sur  I'importance  de  la  crise 
d'une  part,  et  sur  la  gravite  des  symptomes  d'anemie  de 
I'autre.  II  suffit  d'etre  prevenu. 

Une  fois  la  question  de  I'opportunite  du  traitement  reso- 
lue,  le  principal  moyen  de  combattre  une  fluxion  est  de  la 
devier,  d'en  changer  I'aboutissant,  de  la  ramener,  soit 
vers  son  aboutissant  naturel,  si  c'est  possible,  soit  vers  un 
aboutissant  moins  dangereux,  a  cause  de  sa  position  hie- 
rarcbique  dans  1' economic. 

Ainsi,  si  la  congestion  cerebrale  provient  d'une  fluxion 
menstruelle  deviee,  vous  tacherez  de  rappeler  les  regies. 
Si  la  congestion  cerebrale  provient  d'une  fluxion  acciden- 
telle,  produite  par  le  froid  par  exemple,  c'est  sur  I'intestin 
ou  sur  la  peau  que  vous  essayerez  d'attirer  le  mouvement 
fluxionnaire. 

Quant  aux  precedes  a  employer  pour  detourner  la  fluxion, 
Barthez  a  pose  sur  ce  point  de  grandes  regies  cliniques 
qu'on  a  bien  oubliees  en  dehors  de  Montpellier. 

II  distingue  d'abord  la  derivation  de  la  revulsion.  Quand 
on  cherche  a  attirer  la  fluxion  sur  un  point  rapproche  de 
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roi'gtmc  malade,  on  fait  de  la  derivation.  Quand  on  cherche 
a  attirer  la  fluxion  sur  un  point  eloigne  de  I'organe  ma- 
lade, on  fait  de  la  revulsion.  En  mettant  un  vesicatoire  sur 
le  cote  pour  un  epanchement  pleuretique,  vous  derivez; 
en  mettant  des  sinapismes  au  cou-de-pied  contre  la  con- 
gestion cerebrale,  vous  revulsez. 

On  repousse  aujourd'hui  cette  distinction  comme  sura- 
nee,  et  le  savant  auteur  de  Particle  Revulsion,  du  Diction- 
naire  encyclopMique,  fait  de  revulsion  et  de  derivation  deux 
mots  synonymes.  Je  me  rappelle  cependant  qu'a  I'epoque, 
si  profitable  pour  mon  instruction,  oil  j'avais  I'honneur 
d'etre  I'interne  de  M.  Lereboullet,  il  ne  mettait  pas  indif- 
feremment  les  attractifs  sur  un  point  quelconque  du  corps, 
et  n'aurait  pas  mis  un  vesicatoire  a  la  jambe  pour  remplir 
la  meme  indication  qu'un  vesicatoire  sur  le  cote. 

La  distinction  entre  la  derivation  et  la  revulsion  est  es- 
sentiellement  clinique,  et  ilfaut  la  conserver.  Gequi  prouve 
que  ces  deux  mots  repondent  a  deux  choses  differentes, 
c'est  que  cliacun  de  ces  procedes  therapeutiques  a  ses  in- 
dications respectives. 

Barthez  les  a  formulees  d'une  maniere  magistrate. 

La  fluxion  imminente,  la  commengante  et  celle  qui  se 
fait  par  reprises,  exigent  la  revulsion. 

La  fluxion  avancee,  flxement  etablie,  qui  a  deja  forme 
congestion,  dont  les  mouvements  ont  pen  d'activite  ou 
qui  a  le  caractere  chronique,  demande  les  attractions  de- 
rivatives. 

Dans  les  fluxions  chroniques  qui  reconnaissent  pour  cause 
excitatrice  I'afi'ection  d'un  organe  eloigne  de  celui  ou  les 
mouvements  se  portent,  Barthez  present  de  pratiquer  des 
attractions,  non  pres  du  terme  de  la  fluxion,  mais  pres  du 
point  dont  elle  part,  comme  le  disent  les  praticiens. 

Dans  les  fluxions  tres-rapides  avec  grande  congestion, 
Barthez  ordonne  des  evacuations  locales,  que  par  prudence 
on  fait  preceder  de  la  revulsion  et  de  la  derivation.  Dans 
ces  memes  cas,  il  peutetre  necessairc  d'employer  alterna- 
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tivement  et  a  pliisieurs  reprises,  les  evacuations  locales, 
les  attractions  derivatives  et  les  revulsives. 

Les  remecles  qu'on  emploie  comme  revulsifs,  et  surtout 
comme  derivatifs,  ont  d'autant  plus  d'efficacite  lorsqu'ils 
sont  appliques  sur  des  points  du  corps  qui  ont  les  sympa- 
thies les  plus  fortes  et  les  plus  constantes  avec  I'organe 
par  rapport  auquel  on  veut  operer  une  revulsion  ou  ime 
derivation. 

Voila  les  regies  generales  du  traitement  methodique  des 
fluxions  posees  par  Bartliez.  Meditez-les,  Messieurs,  medi- 
tez-les  surtout  et  appliquez-les  au  lit  du  malade  :  vous 
serez  surpris  de  leur  haute  importance  clinique  et  des  mille 
applications  therapeutiques  qui  en  decoulent  et  que  je  ne 
puis  naturellement  pas  vous  indiquer  ici. 
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Cong;cstion  cen6brale  (fin).  —  I^^sions  en  foyer: 
Ilemorrliagie  e6rel>rale. 

Congestion  CEnEBRALE.  —  Traitement  (fin). 

Hemorrhagie  cerebrale.  —  Histoire  anatomique  de  rh^morrhagie  c6r(5- 
brale.  Description  des  an6vrysmes  miliaires  ;  rapports  des  andvrysmes 
miliaires  et  des  h6morrhagies ;  causes  des  andvrysmes  miliaires-,  rupture 
de  ces  anevrysmes ;  causes  de  cette  rupture  ;  histoire  du  foyer  h^mor- 
rhagique;  16sioiis  secondaires. 

Je  me  suis  laisse  aller,  Messieurs,  a  vous  parler  un  peu 
longuement  des  fluxions,  de  la  derivation,  de  la  revulsion, 
des  principes  therapeutiques  de  Barthez.  Ge  ne  sera  pas  du 
temps  perdu,  parce  que  nous  rencontrerons  a  chaque  pas  de 
nouvelles  applications  de  ces  regies  de  traitement,  qui  sont 
courantes  ici,  mais  que  vous  ne  trouverez  pas  exposees  dans 
les  livres  que  vous  avez  entre  les  mains  et  qui  viennent 
du  dehors. 

II  me  reste  encore  a  vous  dire  quels  sont  les  moyens 
que  le  medecin  a  a  sa  disposition  pour  attirer,  pour  pro- 
voquer  une  fluxion  sur  un  point.  Les  attractifs,  les  agents 
provocateurs  d'une fluxion therapeutique,  les  agents  fluxion- 
naires,  sont  tres-nombreux  et  varies. 

Les  cataplasmes,  les  sinapismes,  les  vesicatoires,  Thuile 
de  croton  tiglium,  la  pommade  stibiee,  le  cautere,...  sont 
des  attractifs  a  la  peau.  Les  purgatifs  attirent  le  mouve- 
ment  fluxionnaire  vers  I'intestin,  les  diuretiques  vers  Tap- 
pareil  uropoietique,  etc. 

Les  emissions  sanguines  peuvent  aussi  etre  considerees 
commedes  attractifs.  La  grande  saignee,  I'application  d'un 
tres-grand  nombre  de  sangsues  a  la  fois,  ont  un  effet  sur- 
tout  depletif.  Mais  la  petite  saignee,  rapplication  d'un  petit 
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nombre  de  sangsues,  out  un  effet  surtout  attracLif,  et  par 
suite,  suivaut  les  cas,  derivatif  ou  revulsif. 

Yoila  pourquoi  le  lieu  d'application  des  sangsues  n'est 
pas  indifferent,  meme  pour  les  praticiens  d'aujourd'hui,  et 
voila  pourquoi  le  lieu  ou  Ton  pratique  la  saignee  n'etait 
pas  indifferent  aux  praticiens  d'autrefois. 

Je  n'insiste  pas,  etje  passe  a  F application  de  ces  prin- 
cipes  au  traitement  particulier  de  la  congestion  cerebrale. 

Aux  premiers  signes  de  congestion  cerebrale,  au  debut 
de  cette  lesion,  quand  elle  n'atteint  pas  d'embleeuue  inten- 
sity extreme,  quand  la  congestion  est  encore  plus  mena- 
Qante  que  realisee,  vous  ferez  de  la  revulsion  sur  la  peau 
et  sur  le  tube  digestif  :  sinapismes,  bains  de  pied  sina- 
pises;  purgatifs,  lavements  purgatifs,  pilules  drastiques ; 
sangsues  a  I'anus. 

Si  la  congestion  est  plus  accentuee,  plus  fixe;  si  elle  se 
repete,  acquiert  droit  de  domicile,  la  revulsion  ferait  perdre 
un  temps  precieux  :  mettez  des  sangsues  derriere  les 
oreille^;  si  la  tendance  a  la  chronicite  est  plus  accusee 
encore,  un  vesicatoire  a  la  nuque,  un  seton  a  la  nuque, 
seront  indiques.  Le  seton  a  la  nuque  :  c'est  la  une  vieille 
pratique  bien  usee,  peut-etre  parce  qu'on  en  avait  abuse  , 
mais  qui  est  excellente  quand  on  se  maintient  dans  un 
usage  raisonnable. 

Voila  des  regies  de  traitement  simples  et  cependant  capi- 
tales;  regies  qu'il  aurait  ete,  je  crois,  impossible  de  poser 
si  Ton  n'avait  envisage  que  I'etat  anatomique  meme  de  la 
congestion  realisee,  sans  considerer  I'element  fluxionnaire. 

C'est  la  I'indication  principale;  ce  n'est  pas  toujours  la 
seule. 

Quelquefois  il  y  a  une  plethore  veritable,  un  exces  de 
sang  ou  plutot  de  tension  sanguine  dans  le  systeme  circu- 
latoire  tout  entier ;  cela  pent  devenir  sujet  d'indication  : 
indication  a  depletion.  Dans  ce  cas,  il  faut  remplir  cette 
indication  avant  les  precedentes,  et  demander  cet  effet 
depletif  a  une  saignee  abondante. 
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Gomprenez  bieii  que  cette  saignee  generale,  abondaute, 
n'ti  pas  d'effet  revulsif  et  s'adresse  a  relement  plethore, 
tension  sanguine  exageree,  generalisee. 

Gettc  saignee  n'empeche  pas  en  general  d'instituer  en- 
suite  le  traitemenL  habitue!  de  la  fluxion  :  purgatifs,  etc. 

Quelquefois  enfm  des  indications  plus  speciales  pourront 
etre  tirees  de  la  nature  meme  de  la  fluxion.  Ainsi,  quand  il 
s'agit  d'une  fluxion  speciale  device,  comme  la  fluxion  men- 
struelle  ou  hemorrhoidaire,  le  lieu  d'application  de  I'attrac- 
tif  est  tout  naturellement  indique  :  c'est  le  point  d'ou  part 
la  fluxion,  comme  le  dit  Barthez. 

S'il  s'agit  d'une  fluxion  d'origine  paludeenne ,  11  faut 
combiner  le  traitement  specifique  par  la  quinine  au  traite- 
ment  rationnel  de  la  fluxion. 

Si  la  fluxion  est  de  nature  goutteuse,  c'est  sur  les  arti- 
culations et  notamment  vers  le  gros  orteil  qu'il  faudra  cber- 
cher  a  provoquer  la  fluxion  therapeutique. 

Ges  exemples  suffisent  a  montrer  comment  la  nature 
particuliere  de  chaque  fluxion  pent  modifier,  dans  une  cer- 
taine  mesure,  les  regies  ordinaires  du  traitement  des  fluxions 
en  general. 

II  y  a  quelques  precautions  a  prendre  chez  les  individus 
sujets  aux  congestions  cerebrales  pour  en  eviter  ou  en  eloi- 
gner le  retour.  Vous  prescrirez  des  precautions  bygieni- 
ques  basees  sur  la  connaissance  des  causes  de  la  conges- 
tion cerebrate  et  surtout  des  causes  particulieres  a  I'individu. 
De  plus,  vous  devrez  eviter  toute  constipation  et  repeter 
meme  des  purgatifs  legers ;  je  vous  recommande  dans  ce 
butl'eau  de  sene,  a  petites  doses,  repetee  souvent,  comme 
le  prescrit  babituellement  M.  le  professeur  Conibal ' .  L'eau 
de  Balaruc  en  boisson  pent  aussi  rendre  des  services  ;  nous 
y  reviendrons  dans  1' etude  d' ensemble  que  nous  ferons  de 
cette  eau  minerale. 

>  Faites  bouillir  IS'-, 50  ou  2grain.  de  follicules  de  s6ae  pendant  un  quart 
d'heure  ou  vingt  minutes,  dans  la  valeur  d'un  grand  verre  d'eau.  Passez  et 
luissez  refroidir  toule  une  nuit.  Ou  boit  ensuite  cette  eau  a  ses  repas  comnie 
de  l'eau  ordinaire. 
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IIEMORRHAGIE  GEREBRALE  ' . 

Nous  ahordons  maintenant  1' etude  des  lesions  en  foyer  : 
riiemoniiagie  pent  etre  consideree  comme  le  type  de  ces 
lesions  cerebrales. 

L'hemorrhagie  cerebrale  est  une  des  causes  certainement 
les  plus  frequentes  d'apoplexie  et  d'hemiplegie :  c'est  une 
maladie  extremement  commune. 

Une  hemorrhagie  est  constituee  par  Tissue  du  sang  hors 
des  vaisseaux.  A.ussi  ne  peut-elle  se  produire  le  plus  sou- 
vent,  sinon  toujours,  que  quand  il  y  a  prealablement  une 
lesion  des  vaisseaux. 

La  lesion  la  plus  habituelle  des  vaisseaux  dans  l'hemor- 
rhagie cerebrale,  est  I'anevrysme  miliaire.  Aussi  allons- 
nous  tout  d'abord  prendre  ce  cas-la  comme  type,  et  decrire 
completement  toute  I'Histoire  anatomique  de  l'hemorrha- 
gie cerebrale  par  anevrysmes  miliaires.  Nous  passerons 
ensuite  rapidement  en  revue  les  autres  lesions  possibles  et 
les  autres  conditions  pathogeniques. 

Quand  on  trouve,  a  une  autopsie,  un  foyer  hemorrhagi- 
que  recent ,  on  peut  enlever  le  caillot  avec  beaucoup  de 
menagement ;  on  deterge  ensuite  les  parois  de  I'espace 
vide  et  puis  on  met  dans  I'eau  ;  on  ramollit  ainsi  le  tissu 
cerebral,  que  Ton  peut  enlever  alors  avec  un  mince  filet 
d'eau,  et  il  ne  reste  plus  que  les  vaisseaux.  On  apercoit 
alors,  dissemines  le  long  des  petits  vaisseaux,  de  petits 
points  rouges  ou  noirs,  gros  comme  une  tete  d'epingle  ou 
un  pen  plus,  qu'on  voit  bien  nettement  en  etalant  les 
vaisseaux  sur  une  lame  de  verre  :  ce  sont  les  anevrysmes 
mihaires. 

1  Voy.  Brouardel ;  article  Hdmorrhagie  cerdbrale,  in  Diet,  encyclo'p.  — 
Jaccoud  et  Hallopeau  ;  Ibid.,  in  Nouv.  did.  de  mod.  et  de  chir.  prat.  — 
Nothnagel;  Ibid.,  ia  Handbuch  de  Ziemssea.  —  Charcot;  Lecons  sur  les 
maladies  des  vieillards.  —  Gornil  et  Ranvier ;  Manuel  d'histologie  paiho- 
logiqiie. 
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(Vest  Gruveilliiei'  ({ui  les  vit  le  premier  a  la  Salpetriere, 
en  1836,  et  qui  les  decrivit  comme  des  foyers  miliaires 
d'apoplexie  capillaire.  Un  certain  nombre  d'auteurs  les 
aperQurent  aussi  dans  la  suite,  comme  Galmeil,  Gull,  Vir- 
chow,  etc.  Mais  on  n'en  avait  pas  compris  Tiraportance  ; 
on  n'avait  pas  determine  leur  role  dans  la  production  des 
liemorrhagies.  Charcot  et  Bouchard  en  ont  fait  les  premiers 
une  etude  complete,  et  en  ont  determine  le  vrai  role  patho- 
genique  dans  un  important  Memoire  paru  en  1868  dans  les 
Archives  de  physiologic,  et  qui  est  devenu  classique  *. 

Quelle  est  la  constitution  de  ces  anevrysmes? 

Yous  vous  rappelez  la  classification  classique  ancienne 
des  anevrysmes  :  c'est  un  anevrysme  vrai,  quand  les  trois 
tuniques  sent  dilatees  et  ferment  le  sac ;  c'est  un  ane- 
vrysme mixte  externe,  quand  les  tuniques  internes  sent 
rompues  et  que  la  tunique  externe  forme  le  sac;  c'est  enfln 
un  anevrysme  mixte  interne,  quand  la  tunique  interne 
forme  le  sac  a  travers  les  tuniques  extern es  rompues.  — 
Mais  vous  savez  egalement  combien  il  est  difficile  de  faire 
rentrer  les  anevrysmes  en  general  dans  cette  classification, 
et  vous  n'ignorez  pas  qu'un  grand  nombre  d'histologistes 
contemporains  la  declarent  completement  inexacte. 

Gornil  et  Ranvier  admettent  que  tous  les  anevrysmes 
spontanes  ont  une  constitution  analogue :  il  y  aurait  tou- 
jours  lesion  de  la  tunique  interne,  lesion  de  la  tunique 
externe  et  atrophic  de  la  tunique  moyenne.  Le  sac  serait 
ton] ours  forme  par  les  tuniques  externe  et  interne  alterees, 
la  tunique  moyenne  ayant  disparu. 

L'anevrysme  miliaire  n'echappe  pas  a  cette  regie  gene- 
rale.  La  constitution  est  la  suivante. 

II  y  a  d'abord  lesion  de  la  tunique  externe ;  c'est  la 
la  lesion  principale.  Gette  peri-arterite  serait  la  lesion  pri- 
mitive pour  Gharcot  et  Bouchard.  G'est  une  sclerose,  une 

1  Charcot  et  Bouchard;  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogdnie  de  I'hi- 
morrhagie  cirihraJe.  [Arch,  dephynol.,  1868,  pag.  110.)  —  Voy.  aussi: 
Bouchard  ;  De  la  paihogdnic  des  Mmorrhagies  ;  Th.  d'agr^g.  Paris,  1869. 
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proliferation  conjonctive,  un  epaississementde  I'adventice. 
On  constate  Line  augmentation  considerable  du  nombre 
des  noyaux,  une  proliferation  de  tissu  conjonctif ;  I'adventice 
peut  atteiijdre  une  epaisseur  egale  a  la  lumiere  du  vaisseau  ; 
la  proliferation  nucleaire  gagne  la  gaine  lymphatique  elle- 
meme,  qui  est  infiltree  de  noyaux.  • 

La  tunique  interne  est  egalement  alteree ;  il  y  a  multi- 
plication des  gros  noyaux  ovoides  longitudinaux.  C'est  un 
processus  du  meme  genre  que  celui  que  presente  la  tunique 
externe :  une  sclerose . 

La  tunique  moyenne  est  atrophiee.  On  constate  I'atrophie 
meme  des  elements  musculaires  :  les  stries  deviennent  plus 
rares  etdisparaissent. 

Yous  le  voyez,  la  lesion  de  ces  vaisseaux  consiste  essen- 
tiellement  dans  une  inflammation  cbronique  des  tuniques 
interne  et  externe,  avec  atrophie  de  la  tunique  moyenne. 
Dans  ces  conditions,  surtout  quand  la  lesion  nucleaire 
existe  sans  que  I'epaississement  conjonctif  soit  realise,  les 
tuniques  cedent,  se  laissentdistendre,  et  I'anevrysmemiliaire 
est  constitue. 

11  est  assez  facile  de  constater  ces  lesions  une  fois  realisees 
et  dans  leur  ensemble ;  mais  il  est  fort  difficile  de  deter- 
miner quelle  est  la  lesion  primitive  dans  ce  processus 
complexe. 

Pour  Charcot  et  Bouchard,  la  lesion  primitive  essentielle 
serait  la  peri-arterite,  la  sclerose  externe;  on  pourrait  dire 
que  la  peri-arterite  est  la  lesion  de  Themorrahgie  cerebrale, 
tandis  que  I'endarterite  est  la  lesion  du  ramoUissement. 

Pour  Zenker,  aucontraire,  la  lesion  primitive  serait  celle 
de  la  tunique  interne ;  ce  serait  la  sclerose  interne.  Les 
uns  et  les  autres  se  retrouvent  du  reste  d' accord  sur  le  re- 
sultat  final,  sur  la  description  de  I'anevrysme  une  fois  forme . 

Dans  la  tres-grande  generalite  des  cas  d'hemorrhagie 
cerebrale,  on  trouve  les  anevrysmes  miliaires. 

II  faut  se  rappeler  cependant  cfu'on  peut  trouverces  ane- 
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vrysmes  dans  des  cas  oil  il  n'y  a  pas  eu  d'hernorrliagie  ; 
inais  oil  pent  dire  que  ces  malades  etaient  disposes  a  I'he- 
morrhagie  cerehrale,  efc  que  I'occasioii  seule  a  manque 
pour  qu'elle  se  realise. 

Ces  anevrysmes  ne  sont  pas  du  roste  une  lesion  banalede 
la  vieillesse  (  ce  qui  leur  enleveraiL  toute  signification).  On 
les  trouve  a  d'autres  ages  quand  il  y  a  eu  hemorrhagie 
cerehrale,  et  il  y  a  des  vieillards  qui  n'en  presentent  pas. 

Les  tableaux  statistiques  etablissent  qu'il  y  a  des  rap- 
ports de  frequence  tres-intimes  entre  I'anevrysme  miliaire 
et  riiemorrhagie  cerebrate.  Ces  rapports  existent  pour  I'age 
des  sujets,  le  siege  habituel  des  lesions,  etc. 

Vous  pouvez  poser  en  principe,  non  d'une  maniere 
absolue,  mais  d'une  maniere  generate ,  que,  dans  les  cas 
d'hemorrhagie  cerebrate ,  il  y  a  une  lesion  arterielle  le 
plus  souveiit  exprimee  par  les  anevrysmes  miliaires. 

Les  anevrysmes  miliaires  etant  consideres  comme  la 
cause  immediate,  procliaine,  de  I'hemorrhagie  cerebrate,  il 
faut  determiner  maintenant  les  causes  secondes  de  cette  he- 
morrhagic, c'est-a  dire  les  conditions  dans  lesquelles  les 
anevrysmes  miliaires  se  developpent  eux-memes. 

C'est  une  question  fort  difficile,  encore  tres-obscure ; 
on  en  connait  seulement  quelques  elements. 

On  peut  d'abord  poser  en  principe  que  Vdrje  joue  un 
grand  role  et  que  la  senilite  dispose  a  ces  alterations.  D'une 
maniere  generate,  on  peut  dire  que  I'liemorrhagie  cerebrate 
est  d'autant  plus  frequente  que  Page  est  plus  avance. 

On  en  a  observe  chez  de  tout  jeunes  enfants,  meme  dans 
dans  la  vie  intra-uterine ;  mais  c'est  de  60  a  70  ans  qu'on 
en  observe  le  plus.  Si  Ton  en  note  moins  apres  cet  age,  c'est 
siraplement  a  cause  de  la  diminution  de  la  population. 

Pour  le  sexe,  it  n'y  a  rien  de  precis.  Les  hommes  sem- 
blent  presenter  un  plus  grand  nombre  de  cas  que  les 
femmes:  ainsi,  Gintrac  compte  401  hommes  contre  299 
femmes  sur  700  malades.  Mais  cela  vient  de  ce  que  le  sexe 
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mascLilin  est  expose  on  s'expose  a  plus  de  causes  d'hemor- 
rhagie,  comme  I'alcoolisme,  les  etforts,  etc. 

Uhereclite  est  une  condition  parfaitement  positive,  dont 
nn  ne  pei/t  nier  I'importance.  Sans  qu'on  puisse  dire  pour- 
(|uoi,  il  y  a  des  families  dans  lesquelles  on  meurt  d'he- 
morrhagie  cerebrale,  des  families  dans  lesquelles  les  ane- 
vrysmes  miliaires  sont  veritablement  hereditaires  ' .  Ce 
sont  la  du  reste  des  documents  que  Ton  ne  pent  guere 
recueillir  que  dans  la  clientele  privee. 

En  tete  des  maladies,  des  etats  morbides  qui  peuvent 
produire  I'hemorrhagie  cerebrale,  il  faut  placer  I'alcoolisme, 
qui  pent  agir  doublement :  dans  I'intoxication  clironique,  il 
produit  les  anevrysmes  miliaires,  et,  par  les  crises  d'intoxi- 
cation  aigue,  il  pent  en  provoquer  la  rupture. 

Viennent  ensuite  I'intoxication  saturnine  (Gintrac),  la 
goutte,  le  rhumatisme.  Mais,  je  le  repete,  ce  sont  la  des 
questions  difficiles  et  encore  a  I'etude. 

Voila  done  I'anevrysme  miliaire  forme  sous  1' influence 
d'une  ou  de  plusieurs  des  causes  indiquees  ou  sous  1' in- 
fluence d'autres  causes.  G'est  par  la  rupture  de  ces  ane- 
vrysmes que  se  produira  I'bemorrhagie. 

Comment  se  fait  cette  rupture  ? 

La  rupture  pent  se  produire  de  deux  manieres,  et  deve- 
lopper  ainsi,  ou  une  hemorrhagie  capillaire  ou  un  vaste  foyer 
hemorrhagique. 

^  A  I'epoque  meme  ou  etait  faite  celte  legon,  M.  Dieulafoy  presentait  a 
rAcademie  de  Medecine  un  interessant  memoire  dans  lequel  il  6tablissaiL 
sur  de  nouvelles  observations  I'ht^redite  de  I'liemorrhagie  cerebrale,  qu'il 
assimilait  al'heredile  dela  phthisie  et  du  cancer.  II  arrivaitaux  conclusions 
suivantes : 

1 .  La  maladie  hemorrhagie  c^r^brale  est  hSreditaire. 

2.  Ello  determine,  dans  une  meme  famille,  tantdt  I'apoplexie,  tanlol 
I'hdmiplegie,  et  la  gravite  des  accidents,  la  mort  rapide  ou  la  survic,  ne  sonl 
rfubordonnees  qu'a  la  localisation  de  la  16sion  cerebrale. 

3.  L'hemorrhagie  c(5rebrale  apparait,  en  gen6ra],  a  un  age  assez  avance; 
ucamoins  elle  frappe  assez  souvent,  aux  di verses  pdriodes  de  la  vie,  plu- 
sieurs membres  d'uno  memo  Himille,  et  il  n'est  pas  rare  que  dans  une  lign^e 
une  gen6ration  plus  jeune  soit  atteinte  avant  une  generation  plus  avancee. 
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La  lesion  atrophlque  de  la  Luniqu(3  nioyenne  cL  quelque- 
fois  la  dogenerescence  graisseusc  de  la  parol  font  que 
Tanevrysme  cede,  et  le  sang  s'epanclie  alors  dans  la  galne 
lympliaLique.  On  trouve  la  gaine  remplie  comme  le  vaisseau 
de  globules  sanguins,  et  souvent  il  y  a  aussi  des  globules 
au  dehors  de  lagaine,  entreles  elements  nerveux  refoules. 
L'hemorrhagie  capillaire  peut  rester  dans  cet  etat ;  elle  est 
souvent  aussi  le  premier  degre  de  I'liemorrhagie  en  foyer. 

L'hemorrhagie  en  foyer  peut  se  produire  par  la  reunion 
de  plusieurs  hemorrliagies  capillaires,  quand  plusieurs  ane- 
vrysmes  se  rompent  dans  le  voisinage  les  uns  des  autres. 
D'autres  fois  elle  peut  se  produire  d'emblee,  quand  I'ane- 
vrysme  siege,  par  exemple,  sur  une  arteriole  de  plus  fort 
calibre ,  qui  donne  plus  de  sang  a  la  fois ;  ce  sang  se 
collecte  alors  en  foyer. 

Sous  quelles  influences  a  lieu  cette  rupture  des  ane- 
vrysmes  miliaires? 

G'est  ici  que  se  placent  les  causes  banales  de  l'hemor- 
rhagie cerebrate,  citees  par  tout.  Mais  ces  causes  ne  pro- 
duisent  pas  l'hemorrhagie  en  realite,  ou  dumoins  ellesne 
la  produisent  que  chez  un  individudeja  dispose  par  I'alte- 
ration  de  ses  vaisseaux. 

Ainsi ,  toutes  les  causes  de  congestion  cerebrate  sont 
insuffisantes  a  produire  de  toute  piece  une  hemorrhagic 
cerebrate  chez  un  individu  ordinaire.  Mais,  chez  un  sujet 
qui  est  deja  porteur  d'anevrysmes  miliaires,  ce  sont  la  des 
occasions  qui  pourront  provoquer  la  rupture  de  I'ane- 
vrysme,  et,  a  ce  titre,  il  est  bon  de  les  connaitre. 

La  condition  essentielle,  capitate,  que  doit  remplir  une 
cause  pour  provoquer  la  rupture  d'un  anevrysme  miliaire, 
c'est  d'augmenter  la  tension  vasculaire  dans  les  vaisseaux 
cerebraux. 

On  divise  quelquefois,  a  ce  point  de  vue,  les  causes  de 
cet  ordre  en  causes  qui  produisent  une  augmentation  habi- 
tuelle  de  la  tension  sanguine,  et  causes  qui  produisent 
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lino  avigmentation  brusque.  Parmi  les  causes  generales  de 
congestion,  soit  active,  soit  passive,  on  separe  celles  qui 
produisent  cette  congestion  d'une  maniere  lente  et  du- 
rable, et  celles  qui  la  produisent  d'une  maniere  rapide  et 
momentanee. 

Mais  la  congestion  babituelle  du  cerveau  ne  pourra  pro- 
duire  I'hemorrliagie  cerebrale,  quand  elle  la  produira,  que 
par  les  variations  brusques  auxquelles  elle  est  elle-meme 
toujours  soumise.  Cette  division  ne  me  parait  done  pas 
utile  a  accepter  en  clinique. 

Nous  reprendrons  simplement  les  causes,  telles  que  nous 
les  avons  classees  et  enumerees  dans  I'histoire  meme  de  la 
congestion  cerebrale. 

Uetat  cho  cceur  a  d'abord  une  grande  importance  :  les 
hypertrophies  de  cet  organe,  surtout  les  hypertrophies  non 
compensatrices  de  lesions  valvulaires  ou  vasculaires,  pour- 
ront  produire  I'hemorrliagie  cerebrale. 

Vous  savez,  en  effet,  que  I'hemorrhagie  cerebrale  est 
constatee  assez  souvent  dans  le  mal  de  Bright,  ou  tout  au 
moins  dans  la  forme  de  mal  de  Bright  qui  correspond  au 
petit  rein  contracte.  Ici,  toutes  les  conditions  sont  favo- 
rables  pour  la  production  de  cet  accident  :  il  y  a  I'hyper- 
trophie  du  coeur,  et  il  y  a  cette  alteration  des  petits  vais- 
scaux  de  la  peripheric  signalee  par  les  travaux  recents  de 
I'Ecole  anglaise. 

Une  partie  seulement  de  ces  conditions  est  realisee  dans 
le  coeur  force,  I'hypertrophie  essentielle. 

Vient  ensuite  Vetat  de  la  circulation  generale.  La  sup- 
pression brusque  d'une  hemorrhagie ,  d'un  flux,  etc., 
pourra  servir  de  cause  occasionnelle  pour  la  rupture  d'un 
anevrysme  miliaire. 

11  en  est  de  meme  du  froid,  qui  pent  agir  d'une  maniere 
analogue ,  en  faisant  brusquement  contractor  les  petits 
vaisseaux  de  la  peripheric.  Depuis  Hippocrate,  on  a  note 
la  frequence  de  I'apoplexie  en  liiver.  C'est  surtout  le  froid 
subit  qui  agit  particulierement. 
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Bamberger  cite  un  jeune  homme  qui,  echauffe  par  le 
travail,  se  jeta  dans  une  riviere  et  fut  pris  d'une  hemiple- 
gie  qui  dura  plusieurs  mois.  Le  merne  auteur  cite  egale- 
ment  uti  homme  de  30  ans  qui  fut  frappe  d'apoplexie 
sous  une  douclie  froide.  Bouchard  cite  deux  cas  survenus 
dans  un  bain  froid  pris  apres  la  marche.  Brouardel  parle 
d'un  eleved'un  college  de  Paris  qui  fut  aussi  frappe  dans 
des  conditions  analogues. 

L'acte  de  la  digestion,  qui,  comme  nous  I'avons  vu,peut 
produire  la  congestion  cerebrale  par  un  mecanisme  com- 
plexe,  doit  cependant  etre  encore  range  dans  cette  catego- 
rie  de  faits. 

Comme  causes  agissant  directement  sur  la  circulation 
cerebrale,  on  peut  citer  certaines  substances,  comme  I'al- 
cool,  etc. ;  les  causes  morales,  les  emotions,  I'insolation ; 
on  y  ajoute  quelquefois  I'influence  du  sommeil  (?). 

Ges  divers  elements  etiologiques  se  surajoutent  du  reste 
le  plus  souvent  pour  produire  I'hemorrhagie  cerebrale. 
C'est  ainsi  qu'on  nous  citait,  ces  jours-ci,  le  fait  d'une 
dame  qui  fut  frappee  d'hemorrhagie  cerebrale  sous  I'in- 
fluence comlDinee  d'un  froid  vif  et  d'une  violente  emotion 
pendant  le  tra^vail  de  la  digestion. 

Les  causes  de  congestion  passive,  en  augmeutant  aussi  la 
tension  sanguine  dans  les  vaisseaux  du  cerveau,  pourront 
amener  egalement  la  rupture  des  anevrysmes  miliaires.  C'est 
ainsi  qu'agissent  les  maladies  du  coeur  et  des  poumons,  et 
surtout  les  efforts. 

Vous  connaissez  la  frequence  des  apoplexies  dans  l'acte 
de  la  defecation,  et  aussi  chezles  vieillards  pendant  le  coit, 
dans  les  maisons  de  prostitution.  M.  0.  Larcher  a  recem- 
ment  attire  F attention  sur  des  faits  curieux  dumeme  genre, 
qui  se  developpent  chez  les  oiseaux. 

Chez  les  oiseaux,  notamment  a  I'epoque  des  amours,  il 
y  a  une  suractivite  vitale  considerable  qui  s'accompagne 
d'une  congestion  fort  intense  des  centres  nerveux,  pouvant 
entrahier  la  mort,  et  qui  produit  quelquefois  I'hemorrhagie 
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cerebralo  ({lumd  il  y  a  une  alteration  prealable  des  vais- 
seaiix.  Les  oies,  les  canards,  les  poules,  sont  plus  exposes 
a  cet  ordre  d'accidents,  qiie  semble  favoriser  le  trop  fre- 
quent acc6mplissement  de  Facte  necessaire  a  la  repro- 
duction ' . 

Quelquefois,  enfln,  des  secousses  bien  plus  simples  peu- 
veut  etre  invoquees,  comme  le  rire,  par  exemple,  qui  au- 
rait  provoque  I'apoplexie  chez  le  pape  Leon  X. 

Mais,  il  faut  le  repeter  en  terminant  ce  paragraphe,  ce 
ne  sont  la  que  des  causes  occasionnelles,  accessoires,  qui 
produisent  la  rupture  des  anevrysmes  miliaires  quand 
ceux-ci  existent  deja,  mais  qui  resteraient  absolument  sans 
action  si  le  vaisseau  n'etait  pas  deja  altere. 

Une  fois  le  sang  sorti  du  vaisseau  et  coUecte  en  foyer, 
que  devient-il  ? 

Nous  avons  a  faire  ici  I'histoire  anatomo-pathologique 
du  foyer  bemorrhagique. 

Quand  le  sang  epancbe  est  en  petite  quantite,  il  ecarte 
et  separe  en  quelque  sorte  les  elements  nerveux,  mais 
souvent  il  ne  les  rompt  pas.  G'est  le  contraire  qui  se  pro- 
duit  quand  le  foyer  est  volumineux.  Dans  ce  dernier  cas, 
deja,  a  I'ouverture  du  crjine,  on  trouve  les  circonvolutions 
aplaties,  anemiees;  le  cerveau,  ou  tout  au  moins  I'bemi- 
spbere  atteint,  semble  gonfle  et  fluctuant. 

Le  caillot,  dans  les  premiers  jours,  remplit  toute  la  ca- 
vite  qu'il  s'est  creusee ;  il  ne  se  retracte  pas  en  se  coagu- 
lant. Comme  I'a  tres-bien  fait  observer  Cbarcot,  le  sang  de 
rhemorrhagie  cerebrale  se  coagule,  non  comme  dans  une 
palette,  mais  comme  dans  le  coeur  droit. 

Ensuite  la  degenerescence  granuleuse  s'empare  de  tous 
les  elements  qui  constituent  le  caillot  :  globules  rouges, 
leucocytes,  fibrine,...  tout  disparait  peu  apeu. 

Les  globules  rouges  presentent  cette  particularite  qu'en 


1  Acad,  des  Sc.,  26  fevr.  1877. 
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s' alterant  ils  poi'dent  leur  matiei'O  colorante  ;  inais  celle-ci 
ne  so  detmit  pas,  ello  imbibe  la  substance  cerebrale  qui 
est  autour  du  foyer.  Elle  se  transforme  en  hematoidine  et 
forme  de  petits  cristaux  persistants,  qui,  on  pent  le  dire, 
ne  disparaissent  jamais  plus. 

Le  caillot  lui-meme  se  condense,  devient  gris  et  se  de- 
tache  de  la  paroi. 

La  paroi,  a  son  tour,  subit  des  alterations  importantes  : 
la  substance  nerveuse  se  ramoUit,  subit  la  degenerescence 
granulo-graisseuse.  Ge  ramollissement,  qu'on  a  pris  sou- 
vent  pour  la  cause  de  I'hemorrhagie  (ramollissement  he- 
morrhagipare  de  Rochoux),  est  en  realite  posterieur  a  I'he- 
morrhagie;  il  en  est  la  consequence. 

En  meme  temps  que  le  tissu  nerveux  proprement  dit 
disparait  ainsi,  dutissu  conjonctif  se  developpe,  s'organise. 
La  nevroglie  modifiee  forme  ainsi  comme  les  parois  d'un 
kyste.  Ge  tissu  conjonctif  retient  les  cristaux  d' hematoidine 
et  conserve  ainsi  une  teinte  ocreuse  caracteristique. 

Le  caillot,  reduit  maintenant  en  une  petite  masse  de 
boue  ocreuse,  persiste  encore  tres-longtemps  pendant  des 
mois  et  des  annees.  II  disparait  ensuite  en  totalite. 

II  reste  alors  une  cicatrice  indelebile  :  c'est  le  kyste 
avec  sa  paroi  conjonctive  ocreuse,  qui  reste  beant,  les  le- 
vres  ecartees,  sile  foyer  est  grand  ;  les  levres,  au  contraire, 
rapprochees  et  formant  cicatrice  lineaire,  si  le  foyer  est 
petit. 

Souvent  I'alteration  ne  se  borne  pas  la.  Quand  la  lesion 
siege  vers  les  corps  optostries,  dans  la  capsule  interne, 
ou  encore  dans  la  region  motrice  de  I'ecorce  cerebrale,  il 
se  produit  ce  que  Ton  appelle  des  lesions  secondaires,  des- 
cendantes. 

La  lesion  descendante  est  une  lesion  des  tubes  nerveux, 
des  conducteurs.  G'est  une  lesion  analogue  a  celle  d'un 
nerf  que  Ton  a  separe  de  son  centre  trophique.  L'liemor- 
rhagie  ou  le  ramollissement,  et  d'unemaniere  gcnerale  toute 
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lesion  destructive,  determine  ime  alteration  dans  tout  le 
systeme  des  fibres,  qui  passentpar  le  point  lese  pour  alter 
a  leur  centre  trophiquc. 

La  lesioif  secondaire  est  une  lesion  sclereuse  avec  atro- 
pine des  elements  actifs  et  developpement  de  tissu  con- 
jonctif. 

On  pent  la  suivre  dans  le  pedoncule  cerebral,  la  pro- 
tuberance annulaire,  la  pyramide  anterieure,  toujours  du 
cote  de  la  lesion.  Puis,  au-dela  de  I'entrecroisement,  on 
trouve  souvent  deux  faisceaux  degeneres  :  un  direct  (le 
moins  important)  a  la  partie  interne  du  cordon  anterieurde 
la  moelle ;  I'autre  croise  (le  plus  constant),  plus  volumineux, 
qui  occupe  le  cordon  lateral  du  cote  oppose  a  la  lesion. 

Ges  faisceaux  alteres  vont  en  diminuant  de  liaut  en  bas, 
s'amincissent  et  disparaissent.  Le  premier  (faisceau  direct) 
s'arrete  a  la  region  dorsale ;  le  second  (faisceau  croise)  va 
j-usqu'a  la  region  lombaire. 

Nous  ne  faisons  ici  qu'indiquer  sommairement  ces  le- 
sions, que  nous  retrouverons  avec  plus  de  detail  dans  I'his- 
toire  des  maladies  de  la  moelle. 

Vous  verrez,  dans  la  prochaine  legon,  qu'au  point  de  vue 
clinique  on  retrouve  dans  I'liemorrliagie  cerebrate  des  phe- 
nomenes  correspondant  aux  diverses  phases  de  I'histoire 
anatomique  :  il  y  a  les  symptomes  de  la  premiere  periode, 
periode  de  formation  du  kyste,  et  les  symptomes  de  la 
deuxieme  periode,  periode  des  lesions  secondaires. 
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Hemorrhagie  cebebrale.  —  Lesions  autres  que  les  an6vrysraes  miliaires. 
—  Histoire  clinique-.  Prodromes.  p6riode  apopleclique,  p^riode  paraly- 
lique,  periode  tardive.  —  Diagnostic.  —  Pronoslic.  —  Trailemenl.  — 
Indications  generales.  Electrisation:  Gourauls  induils ;  courauts  couti- 
nus.  Eaux  minerales. 

Nous  avons  fait,  Messieurs,  I'histoire  anatomique  de 
rhemoniiagie  cerehrale  par  anevrysmes  miliaires.  Permet- 
tez-moi  de  vous  la  resumer  en  quelques  mots. 

Des  causes  variees  et  encore  mal  connues,  comme  la 
senilite,  I'alcoolisme,  certaines  diatheses,  produisent  une 
alteration  des  petits  vaisseaux  caracterisee  par  la  lesion  do 
la  tunique  externe,  et  le  plus  souvent  aussi  de  la  tunicpie 
interne,  avec  atrophic  de  la  tunique  moyenne,  aboutissant  a 
la  formation  d'anevrysmes  miliaires.  Ges  anevrysmes  une 
fois  formes,  les  causes  generales  de  congestion  cerehrale 
determinent  la  rupture  d'un  ou  plusieurs  anevrysmes  plus 
ou  moins  volumineux,  et  I'hemorrhagie  est  constituee. 

Le  caillot  disparait  progressivement  en  laissant  sa  ma- 
tiere  colorante,  qui  imbibe  le  tissu  ambiant.  Le  tissu  ner- 
veux  se  ramoUit  autour  du  caillot,  le  tissu  conjonctif  se 
developpe,  forme  un  kyste  et  aboutit  enfin  a  une  cicatrice 
ocreuse.  Dans  un  grand  nombre  de  cas,  une  sclerose  des- 
cendante  se  developpe  au-dessous  de  la  lesion  principale  et 
va,  par  un  trajet  special,  j usque  dans  la  moelle  (region 
dorsale  et  region  lombaire). 

Telle  est  I'histoire  anatomique  commune,  la  plus  habi- 
tuelle,  de  I'hemorrhagie  cerehrale.  Mais  ce  n'est  pas  I'hi.'^- 
toire  absolument  constante  de  tons  les  cas.  Avant  d'aller 
plus  loin  et  de  mettre  revolution  clinique  de  la  maladie  en 


IIK.VIORIIHAGIE  CEUEBHALK.  1  2o 

fcice  do  son  evolution  anatoiuique,  nous  devons  dire  un 
mot  des  autres  conditions  anatomiques  qui  ont  ete  invo- 
quees  et  qui  peuvent,  quoique  plus  rarement,  produire  des 
hemorrhagips  cerebrales. 

D'abord,  la  lesion  vasculaire  est-elle  toujours  celle  que 
nous  avons  decrite  ?  N'y  en  a-t-il  pas  d'autres  ? 

Quelques  auteurs,  Robin,  Paget,  ont  note  la  degin^res- 
cence  graisseuse  des  capillaires  et  en  ont  fait  luie  cause  de 
rhemorrhagie  cerebrale.  Bouchard  a  discute  ces  travaux. 

D'abord,  on  a  souvent  pris  pour  de  la  degenerescence 
graisseuse  une  accumulation,  dans  la  gaine  lymphatique, 
de  corpuscules  graisseux  venus  du  ramollissement,  decrit 
plus  haut,  du  tissu  nerveux.  D'autre  part,  on  trouve  cette 
lesion  dans  beaucoup  de  cas,  chezles  enfants  cacliectiques, 
par  exemple,  etc.,  sans  rapport  aucun  de  frequence  avec 
rhemorrhagie  cerebrale  elle-meme. 

Si  cette  lesion  joue  un  role  dans  la  pathogenie  de  rhe- 
morrhagie cerebrale,  c'est  un  role  absolument  secondaire. 

La  question  est  plus  delicate  quand  il  s'agit  de  determi- 
ner r influence  pathogenique  de  V endarUrite  et  de  Vathe- 
rome. 

Depuis  Abercrombie  jusqu'a  Charcot  et  Bouchard,  on  a 
attribue  une  grande  importance  a  cette  lesion,  qui  agirait 
de  deux  manieres  :  1°  en  determinant  la  fragilite  de  la 
parol  alteree ;  2"  en  lui  faisant  perdre  son  elasticite ;  ce 
qui  donne  une  plus  grande  influence  au  choc  transmis  au 
moment  de  chaque  systole. 

Charcot  et  Bouchard  ont  reagi  contre  cette  doctrine.  lis 
ont  montre,  par  une  serie  de  cas  bien  observes,  que  I'a- 
therome  arteriel  coexiste  sans  doute  souvent  avec  rhemor- 
rhagie cerebrale,  mais  que  cependant,  d'apres  des  statis- 
liques  etendues,  il  n'y  a  aucun  rapport  entre  la  frequence 
de  I'atherome  et  la  frequence  de  rhemorrhagie. 

lis  ont  alors  repousse  toute  connexion  entre  I'endarterite 
atheromateuse  et  rhemorrhagie,  qu'ils  ont  attribuee  uni- 
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quomuiiL  a  la  peri-arLuriLe,  el  ils  oiil  posej  en  principe  que 
ratlitii'oraB  ai'toriel  conduit,  non  a  riiemoiTliagie,  mais  au 
ramollissenienL. 

On  est  arrive  ainsi  a  poser  bientot  ceLte  regie  clinique  : 
quand,  dans  un  cas  d'apoplexie  ou  d'hemiplegie,  le  pouls 
radial  ou  I'etat  du  coeur  donnenL  des  signes  d'allierome, 
on  doit  penser  au  ramollissement  plutot  qu'a  riiemorrhagie. 

Gette  formule  est  trop  absolue.  II  est  a  peu  pres  demon- 
tre  aujourd'hui,  et  c'est  I'opinion  de  Gornil  et  Ranvier,  que 
la  lesion  de  I'anevrysme  miliaire,  la  lesion  de  Fhemorrha- 
gie  cerebrale,  est  a  la  fois  peri-arterite  et  endarterite,  lesion 
des  tuniques  interne  et  externe  avec  atrophic  de  la  tunique 
moyenne . 

II  faut  done  repousser  ce  principe  clinique.  La  verite  est 
entre  I'opinion  ancienne  et  celle  de  Bouchard. 

Ai-je  besoin  de  vous  parler  des  traumatismes,  des  tu- 
meurs  qui,  par  leurs  progres,  ouvrent  un  vaisseau  en  en 
detruisant  la  parol  ?  Ge  sont  la  des  hemorrhagies  en  dehors 
de  la  regie,  et  dans  lesquelles  I'anevrysme  mihaire  n'a 
evidemment  rien  a  voir. 

Une  classe  d'heniorrhagies  cerebrates  difSciles  a  expliquer , 
rares,  mais  incontes tables,  est  celle  des  hemorrhagies  rft/scy^a- 
siques.  Dans  le  typhus,  toutes  les  maladies  typhiques,  la 
pyemie,  I'ictere  grave,  I'anemie  pernicieuse,  le  purpura, 
I'hemophilie,  la  leucocythemie,  etc.,  on  pent  observer  des 
epanchements  sanguins  dans  le  cerveau. 

Pour  la  leucocythemie,  la  pyemie,  la  melanemie,  on  in- 
voque  les  obstacles  apportes  a  la  circulation  par  les  globules 
blancs,  les  granules  de  pigment,  etc.,  qui  peuvent  s'accu- 
muler  et  former  des  embolies.  Dans  un  cas  d'ictere  grave, 
Vulpian  et  Charcot  ont  trouve  des  anevrysmes  miliaires. 
Dans  une  analyse  interessante  de  divers  cas  d'hemorrhagie 
cerebrale  dans  le  cours  du  purpura,  Lereboullet  atoujours 
trouve  une  lesion  des  vaisseaux  encephaliques,  le  plus 
souvent  une  steatose.  On  pent  dire  enlin  que  d'une  ma- 
niere  generale  les  dyscrasies,  en  troublant  la  nutrition 
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des  viiisseaux,  rendeiiL  leurs  parois  friables,  fragiles  ,  eL 
disposeiiL  aux  hemorrhagies. 

La  classe  des  hemorrhagies  dyscrasiques  est  done  une 
classe  mal/definic,  encore  a  1' etude,  et  pour  laquelle  une 
explication  generale  serait  prematuree.  Ge  sont  la  du  reste 
des  cas  exceptionnels. 

Et  vous  pouvez ,  en  definitive  ,  comme  formule  clinique 
generale,  suffisamraent  approchee,  conserver  ce  que  je  vous 
ai  dit  de  I'histoire  de  Fhemorrhagie  cerebrale  par  rupture 
des  anevrysmes  miliaires. 

J'arrive  a FHistoire  clinique  de  Themorrhagie  cerebrale. 
Nous  n'allons  parler  que  de  cette  maladie  en  general,  c'est- 
a-dire  decrire  les  symptomes  communs  qu'elle  presente, 
quel  que  soit  le  siege  de  la  lesion.  Nous  etudierons  plus 
tard  les  signes  particuliers  qui  dependent  de  tel  ou  tel  siege 
pour  une  lesion  en  foyer,  quelle  qu'elle  soit. 

Les  prodromes  sont  nuls  ou  insignifiants,  en  tout  cas 
sans  valeur  clinique.  Ce  sont  les  signes  habituels  des  trou- 
bles circulatoires  du  cerveau:  douleur  de  tete,  vertiges, 
tintements  d'oreille ,  etc. ;  tout  cela  s'exasperant  dans  les 
efforts,  les  mouvements  brusques. 

Puis  survient  brusquenient  Vapoplexie.  Nous  n'avons 
plus  a  parler  de  cet  etat,  que  nous  avons  decrit  a  part  et  en 
detail . 

L'apoplexie  peut  aussi  manquer  ou  etre  incomplete. 
Quelquefois  il  y  a  un  etourdissement  leger,  une  sorte 
d'absence,  perte  incomplete  de  connaissance  apres  laquelle 
le  malade  se  trouve  paralyse . 

D'autres  fois  meme,  avec  sa  connaissance  complete,  le 
malade  se  sent  tout  d'un  coup  paralyse,  au  moment  de  faire 
un  mouvement.  Souvent  il  voit  sa  paralysie  se  developper 
sous  ses  yeux,  et  assiste  a  I'envahissement  successif  de  la 
jambe,  du  bras,  de  la  face,  de  la  langue,  etc. 

Dans  d'autres  cas  encore,  les  sujets  se  trouvent  paralyses 
au  reveil  d'un  sommeil  que  rien  n'a  paru  troubler. 
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Bi'oadbenL  a  recemraent  insiste  sur  un  mode  de  dubul 
special,  qu'il  appolle  apoplexie  progressive,  et  auquel  il 
aUribue  uiie  certaine  valeur  pour  le  diagnostic  de  siege. 
«  L'apoplexie  progressive  debute  par  uiie  brusque  douleur 
dans  la  tete,  une  defaillance,  des  vomissements,  et  con- 
tinue par  un  coma  qui  augmente  peu  a  peu  ;  elle  est  carac- 
terisee  par  la  conservation  initiale  de  la  connaissance,  le 
developpement  graduel  des  symptomes  et  une  issue  fatale 
rapide  ;  la  cause  ne  varie  jamais  etn'est  autre  qu'un  epan- 
chement  sanguin  considerable. . .  Le  territoire  hemorrha- 
gique  serait  constamment  situe  sur  le  cote  externe  du  corps 
strie  extra- ventriculaire,  entre  le  ganglion  et  la  capsule 
externe  ^ . » 

Un  phenomene  qui  est  a  remarquer  dans  certains  cas, 
ce  sont  les  convulsions  et  les  contractures  precoces,  quMl 
faut  toujours  soigneusement  distinguer  des  contractures 
tardives  permanentes.  Ces  phenomenes  d'excitation  motrice 
atteignent  le  cote  paralyse  ec  se  generalisent  quelquefois 
aux  deux. 

lis  sont  dus  a  I'excitation  produite  sur  le  tissu  nerveux 
ambiant  par  le  travail  intra-cerebral  du  debut,  al'alteration 
de  la  substance  nerveuse,  etc.,  mais  ils  ne  se  developpent 
en  general  que  quand  la  lesion  siege  dans  certaines  regions, 
comme  les  pedoncules,  la  protuberance,  le  bulbe,  et  surtout, 
d'une  maniere  generate,  toutes  les  regions  touchant  aux 
meninges,  a  I'ependyme  ventriculaire.  Nous  y  revien- 
drons  du  reste  a  ce  dernier  point  de  vue. 

Apres  l'apoplexie,  s'il  y  en  a  eu,  ou  d'emblee,  si  l'apo- 
plexie a  manque ,  survient  la  periocle  staj'ionnaire  ou  de 
jmralysie.  Le  phenomene  principal  de  cette  periode  est  en 
effet  la  paralysie. 

Cette  paralysie  est  plus  souvent  une  hemiplegie,  babi- 
tuellement  plus  forte  aubras  qu'a  la  jamlDe.  II  y  a  souvent 
en  meme  temps  deviation  de  la  face :  la  commissure  des 


'  Rev.  des  sc.  mrid.,  torn.  IX,  2,581. 
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I  levres  est  tiree  en  haiit  du  cote  sain,  les  plis  at  les  rides 
]  sont  plus  accentues  de  cecote,  le  malade  ne  pent  pas  siffler 
i  ou  soiiffler;  Tasymetrie  dela  face  apparait  nettement  quand 
i  il  rit.  J 

1  Un  caractere  remarcjuable  de  cette  paralysie  faciale,  c'est 
j  qu'elle  ne  frappe  pas  I'orbiculaire  des  paupieres.  Le  malade 
I  ferme  I'oeil  du  cote  malade  comme  de  I'autre ;  ce  qui  n'ar- 
i  rive  pas  dans  les  paralysies  peripheriques  du  facial,  dans 
les  paralysies  rhumatismales,  par  exemple,  de  ce  nerf. 

La  langue,  la  luette,  peuvent  etre  devices.  La  pointe 
de  la  langue  est  alors  dirigee  vers  le  cote  paralyse,  a  cause 
de  Taction  du  genioglosse,  dont  I'antagoniste  est  paralyse. 

II  y  a  toute  une  categorie  de  muscles  qui  sont  le  plus 
souvent  epargnes.  Ce  sont  en  general  les  muscles  dont  les 
mouvements  sont  toujours  associes  avec  ceux  des  memos 
muscles  du  cote  oppose  :  les  muscles  des  yeux,  du  thorax, 
de  I'abdomen. 

J'ai  deja  indique,  a  propos  de  I'apoplexie,  les  pheno- 
menes  observes  par  Rosenbacli  dans  le  cote  hemiplegique. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  sont  beaucoup  moins  fre- 
quents que  les  troubles  de  motilite ;  I'hemianesthesie  re- 
pond  a  un  siege  special  de  la  lesion  sur  lequel  nous  aurons 
a  revenir.  Nous  renvoyons  aussi  le  trouble  des  sens  au 
chapitre  consacre  au  diagnostic  de  siege. 

Au  point  de  vue  intellectuel,  une  fois  les  phenomenes 
apoplectiques  proprementdits  disparus,  ilreste  souvent  une 
grande  inaptitude  au  travail,  une  irritabilite  excessive,  des 
changements  dans  le  caractere ;  tons  phenomenes  vulgai- 
rement  attribues  au  ramoUissement,  mais  qui  peuvent  aussi 
tres-bien  dependre  de  I'hemorrhagie. 

La  circulation  des  visceres  est  profondement  troublee 
dans  quelques  cas.  On  trouve  la  congestion  du  poumon,  la 
pneumonie,  comme  apres  la  section  du  pneumogastrique  ; 
des  ecchymoses  sous  la  plevre,  sur  le  coeur,  sur  I'endocarde 
et  les  valvules,  sur  I'estomac,  les  intestins,  les  reins,  etc. 
—  Ces  faits,  observes  par  tous  les  auteurs,  n'ont  pas  I'im- 
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porlance  qu'on  avail  vouiu  leur  attribuer  pour  le  diagnos- 
tic du  siege  des  lesions.  On  a  cru  qu'ils  prouvaient  une 
lesion  du  hulbe,  du  mesocephale ;  nous  verrons  plus  tard 
que  c'est  une  erreur. 

On  pent  observer  aussi  la  paralysie  du  grand  sympa- 
thique  dansle  cote  hemiplegique.  C'est  a  cette  cause  qu'esl 
due,  quand  elle  existe,  I'elevation  de  temperature  du  cote 
paralyse  ' .  D'autres  fois  (ce  sont  des  cas  tout  a  fait  excep- 
tionnels),  les  signesde  I'hemiplegie  vaso-motrice  sontcom- 
plets.  Onaalors:  i^faux  ptosis,  c'est-a-dire  diminution  de  la 
fente  palpebrale,  avec  possibilite  de  soulever  energiquement 
la  paupiere  superieure ;  T  retrecissement  marque  de  la 
pupille,  toutes  les  branches  oculo-motrices  fonctionnant  du 
reste  normalement;  3orenfoncementdubulbe  dans  I'orbite; 
4"  temperature  plus  elevee  de  la  moitie  malade  de  la  face 
et  de  I'oreille  correspondante  ;  5*  secretion  anormale  dans 
I'cEil,  le  nez  et  la  bouche,  du  cote  paralyse  ^. 

On  peut  enfin  observer,  toujours  dans  la  meme  periode, 
des  troubles  tropbiques  accuses ,  tels  que  I'eschare  fes- 
siere  et  les  arthropathies. 

L'eschare  sur  la  fesse  paralysee,  decubitus  acutus  de 
Samuel,  a  ete  bien  decrite  par  Charcot  en  1868.  Nous  en 
avons  deja  parle  a  propos  de  I'apoplexie  et  nous  devrons  y 
revenir. 

Les  arthropathies  ont  ete  decrites  par  Scott  AUson  d'a- 
bord,  puis  par  Brown-Sequard,  puis  surtout  par  Charcot. 
Elles  peuvent  succeder  aux  lesions  en  foyer  en  general. 

Elles  affectent  surtout  les  articulations  du  membre  supe- 
rieur  et  rappellent  d'abord  le  rhumatisme,  en  s'accompa 
gnant  sou  vent  de  tumefaction,  de  rougeur  et  de  douleur 
articulaire.  —  Anatomiquement,  c'est  une  synovite  vege- 
tante  et  parfois  exsudative,  avec  participation  des  synoviales 
tendineuses  au  processus  inflammatoire  (Charcot). 

^  V.  LSpine;  Note  sur  les  variations  de  temperature  des  memhres para- 
lysis, relalicemenl  aux  membres  sains.  {Mem.  de  la  Soc.  de  Dial.  1868. 
2  Voy.  Nolhnage]  ;  Rev.  des  Sc.  med.,  torn.  IX,  2,  pag.  602  (anal.). 
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G'est  en  general  quinze  jours  ou  un  mois  apres  I'attaque 
que  les  arthropathies  peuvent  faire  leur  apparition.  Quel- 
quefois  meme  elles  marquent  le  debut  de  la  periode  tar- 
dive. 

Le  phenomene  dominant  de  lapSriode  tardive  est  la  con- 
tracture. Ges  contractures  tardives  ont  une  grande  impor- 
tance clinique,  a  cause  de  leur  valeur  pronostique. 

Ces  contractures,  unefois  completement  developpees,  ne 
cedent  pas  absolument  au  chloroforme ;  elles  entrainent  des 
deformations  articulaires  et  des  attitudes  vicieuses  qui 
persistent jusqpi' a  la  mort.  Elles  sont  plus frequenteset  beau- 
coup  plus  marquees  au  membre  superieur  qu'a  I'inferieur. 
Elles  peuvent. aussi,  quoique  rarement,  affecter  la  face; 
dans  ce  cas,  les  traits  sont  naturellement  tires  du  cote  con- 
tracture ,  ce  qui,  a  un  examen  superflciel,  pent  tromper 
sur  le  cote  de  I'hemiplegie. 

Les  contractures  presentent  deux  types  principaux  :  le 
type  de  flexion  et  le  type  d'extension.  Le  premier  est  le 
plus  commun;  Bouchard  I'a  trouve  26  fois  sur  31:  tous 
les  segments  du  membre  superieur  sont  alors  flechis  les 
unssur  les  autres  ;  lesdoigts  sont  flechis  dans  la  paume  de 
la  main;  il  faut  meme  souvent  surveiller  les  ongles  du 
malade,  qui  risquent  d'ulcerer  la  peau  et  qui  necessitent 
quelquefois  1' interposition  d'un  objet,  comme  une  bande 
roulee.  La  main  est  dans  la  flexion  et  la  pronation ,  I'avant- 
bras  flechi  a  angle  droit  sur  le  bras,  qui  est  lui-meme 
fortement  applique  centre  le  tronc. 

Le  type  d'extension  ne  differe  que  par  I'extension  de 
I'avant-bras  sur  le  bras  ;  la  main  et  les  doigts  sont  toujours 
en  flexion. 

Quand  la  contracture  existe  au  membre  inferieur,  c'est 
en  general  le  type  d'extension  qui  domine:  tous  les  segments 
sont  dans  I'extension  forcee;  seuls,  les  orteils  sont  souvent 
flechis  en  crochets  sous  la  plante  du  pied. 

Quelquefois  on  peut,  par  un  effort  plus  ou  moins  violent, 
transformer  le  type  de  flexion  en  type  d'extension.  En 
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redressant  les  doigts,  par  exemple,  quand  on  depasse  un 
certain  point,  ilsurvienttoutd'un  coup  une  extension  forcec 
qui  pent  persister.  — Mais  en  general  la  contracture,  quand 
elle  est  un  peu  ancienne,  resiste  a  toute  espece  d'efforts. 

Avant  les  travaux  de  Charcot  et  Bouchard  sur  les  dege- 
nerations secondaires  de  la  moelle,  on  attribuait  ces  con- 
tractures a  une  exageration  des  reflexes,  des  mouvcments 
associes  dans  le  cote  paralyse.  G'est  ainsi  qu'en  1855, 
Duchenne  (de  Boulogne),  dans  la  premiere  edition  de  son 
Traite  sur  V Electrisation  localisee,  rappelait  que  les  pheno- 
menes  reflexes  s'exagerent  chez  les  animaux  auxquels  on 
a  enleve  les  hemispheres  cerebraux,  et  attribuait  les  con- 
tractures des  hemiplegiques  a  un  exces  d'excitabilite  ana- 
logue de  la  moelle,  a  des  mouvements  associes  et  exageres. 

Vous  reconnaitrez  tout  a  I'heure  cette  ancienne  theorie 
dans  des  travaux  tout  a  fait  recents. 

Apres  les  recherches  de  Charcot  etde  Bouchard,  on  a  ete 
d'accord  pour  attribuer  les  contractures  des  hemiplegiques  a 
la  degenerescence  secondaire  des  cordons  lateraux  de  la 
moelle.  C'est  I'explication  quipersiste  encore  aujourd'hui, 
et  c'est  pour  cela  que  nous  retrouverons  cette  etude  a  pro- 
pos  des  maladies  de  la  moelle.  Mais  je  dois  vous  dire  ici 
un  mot  de  I'opposition  que  rencontre  cette  doctrine  chez 
quelques  savants  d'outre-Rhin. 

Pour  Hitzig  ^ ,  la  degeneration  descendante  des  cordons 
lateraux  est  incapable  de  determiner  des  phenomenes  d' ex- 
citation motrice.  II  considere  la  contracture  tardive  comme 
un  mouvement  associe  excessif,  provoque  par  le  moindre 
mouvement  volontaire  qu'execute  le  cote  sain. 

Les  phenomenes  dont  parle  Hitzig,  les  mouvements  as- 
socies, existent  en  effetchez  un  certain  nombre  d'hemiple- 
giques  :  quand  les  patients  accomplissent  un  mouvement 
avec  leurs  membres  sains,  ce  mouvement  est  execute  de 
la  meme  fagon  par  le  cote  paralyse,  qui  est  soustrait  a  I'ac- 


1  Voy.  Straus:  Des  contractures;  These  d'agreg.  Paris.  1875. 
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tion  cle  la  volonte  ' .  Un  genre  de  mouvements  associes 
raoins  rare  comprend  ceiix  que  Ton  provoqiie  en  excitant 
la  peau  du  xote  paralyse,  avec  I'ongle  par  exemple. 

G'est  a  cette  categorie  de  phenomenes  qu'Hitzig  ratta- 
che  les  contractures  tardives  des  hemiplegiques.  II  s'appuie 
pour  cela  sur  ce  fait  a  que  la  contracture  hemiplegique  est 
notablement  augmentee  lors  de  la  production  de  mouve- 
ments un  peu  vifs,  pendant  la  marche,  au  moment  d'une 
emotion.  II  s'appuie  aussi  sur  la  diminution  de  la  contrac- 
ture pendant  le  sommeil  et  pendant  les  premieres  heures 
qui  suivent  le  reveil.  La  volonte,  dans  ces  cas,  ne  fonction- 
nant  pas  et  le  sujet  etant  en  repos,  I'excitabilite  du  centre 
d'association  n'est  pas  mise  en  jeu  et  la  contracture  est 
absente ;  elle  reparait  lorsque  I'influx  cerebral  vient  de 
nouveau  solliciter  et  ebranler  ce  centre.  »  (Straus.) 

Cette  theorie  met  les  degenerescences  secondaires  tout  a 
fait  hors  de  cause.  G'est  ainsi  que  Leyden,  dans  son  recent 
Traite  clinique  des  maladies  de  la  moelle  ^,  considere  ces 
alterations  comme  n'ayant  pas  de  symptomes  a  elles  et  ne 
modifiant  en  rien  le  pronostic  de  la  lesion  cerebrate. 

II  nous  est  impossible  d'accepter  une  pareille opinion. 

Les  intermittences  dans  les  contractures,  leurs  variations 
sous  I'influence  de  certaines  causes  objectees  par  Hitzig, 
sont  vraies  au  debut  de  ces  contractures ;  mais  on  les  ob- 
serve aussi  dans  les  maladies  vraies  et  primitives  a^s  cor- 
dons lateraux,  ainsi  que  nous  leverrons  plus  tard.  D'autre 
part,  comme  le  dit  tres-bien  Straus,  si  I'hypotliese  d'Hitz-ig 
etait  vraie,  les  contractures  devraient  se  produire  des  le 

'  Westplial  a  biea  ddcritce  pheuom^ne  en  1872,  chez  des  hemiplegiques 
adultes  dont  la  paralysie  remtintail  a  la  plus  tendre  enfance  (/?.  S.  M,,  II. 
687).  Bernhardt  a  fait  en  1874  des  observations  analogues  chez  un  petit 
garcon  de  8  ans  (R.S.M.,  V,  194).  Nothnagel  a  etudie  et  classe  les  diver- 
ses  espfeces  de  mouvements  associes  que  peuvent  presenter  les  hemiplegi- 
ques (loc.  cit.,  pag.  100).  M.  d'Escarra  avait  deja,  en  1868,  signale  les 
mouvements  associes  les  pkis  simples  qui  se  produisenl  dans  le  Millcment, 
I'eternuement,  etc.  (These  de  Paris,  1868.) 

2  Anal,  in  Rev.  des  Sc.  m6d.,  torn.  IX,  pag.  574. 
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debut  rnerne  deTapoplexie.  Sielles  ne  se  developpent  qu'a 
la  periode  tardive,  c'est  qu'elles  sont  en  rapport  avec  les 
lesions  de  cette  periode,  c'est-a-dire  avec  les  lesions  secon- 
daires ' . 

Nous  maintenons  done  entierement  la  theorie  francaise, 
qui  rattache  les  contractures  tardives  des  hemiplegiques 
aux  degenerescences  secondaires  descendantes  et  qui  fait 
de  ces  contractures,  quand  elles  sont  completes  et  perma- 
nentes,  un  signe  d'incurabilite  a  pen  pres  absolue.  Elles 
ont  done  un  diagnostic  et  un  pronostic. 

Je  termine  par  cette  discussion,  quej'ai  du  un  peuallon- 
ger,  a  cause  de  Factualite  meme  de  la  question,  I'histoire 
clinique  de  Themorrhagie  cerebrale,  et  j 'arrive  au  Dia- 
gnostic de  cette  affection. 

Le  diagnostic,  a  la  periode  d'apoplexie,  est  deja  fait ;  le 
diagnostic  entre  rhemorrhagie  et  le  ramoUissement  ne 
pourra  etre  etabli  utilement  qu'apres  I'etude  de  cette  der- 
niere  lesion.  Le  diagnostic  de  siege  sera  traite  plus  tard 
pour  toutes  les  lesions  en  foyer.  Notre  tache  actuelle  est 
done  bien  restreinte. 

Nous  essayerons  simplement  de  distinguer  rhemorrhagie 
cerebrale  a  la  periode  paralytique,  de  Fhemiplegie  hyste- 
rique,  de  Themiplegie  de  cause  spinale,  de  Fhemiplegie  qui 
succede  a  certaines  maladies  aigues. 

L'hemiplegie  hysterique  se  distinguera  par  les  ante- 
cedents de  la  malade  et  par  la  coexistence  d'autres 
manifestations  hysteriques  :  la  brusquerie  du  debut  des 
accidents,  souvent  leur  disparition  non  moins  rapide,  la 
coincidence  des  anesthesies. . . .  L'hemiplegie  avec  hemi- 
anesthesie  pourrait  plus  faciiement  etre  confondue :  I'hyper- 

'  Onimas  vient  de  discuter  ces  questions  dans  son  recent  article  Con- 
Iraclures,  du  Diclionn.  incycl.  II  attache  uue  tres-grande  importance  aux 
fails  invoques  par  Hitzig  ;  11  admet  qu'il  y  a  une  irritation  des  centre- 
excito-raoteurs,  mais  par  la  lesion  scl^reuse  secondaire. 


HEMORRHAGIC  CEREHRALE.  l35 

esthesie  ovarieiiiie,  sur  laquelle  Charcot  a  tant  insiste,  a 
une  grande  valeur  dans  ces  cas-la. 

L'hemiplegie  d'origine  spinale  est  rare  ;  du  reste,  elle 
laisse  absolument  intacts  tous  les  nerfs  cerebraux  et  est 
croisee  pour  le  mouvement  et  la  sensibilite. 

Les  hemiplegies  qui  peuvent  succeder  aux  fievres 
graves  (Gubler),  a  la  pneumonie  (Lepine),  a  la  gastro- 
enterite(  Rostan  ),  a  la  hernie  etranglee  (Nicaise),  etc.,  se 
distingueraient  par  1' existence  meme  de  ce  fait  morbide 
anterieur. 

Sans  parler  du  Pronostig  de  I'apoplexie,  le  pronostic 
de  rhemiplegie  sera  tres-variable  suivant  les  cas  et  notam- 
ment  suivant  le  siege  de  la  lesion. 

Les  lesions  trophiques,  I'eschare  fessiere  sur  tout,  sont 
des  signes  pronostiques  graves,  meme  au  point  de  vue  de 
la  vie  du  sujet. 

Les  contractures  tardives  et  permanentes  sont  un  signe 
pronostique  grave  aussi,  mais  seulement  au  point  de  vue 
de  I'incurabilite  de  la  paralysie. 

Au  debut,  le  Traitement  sera  celui  de  I'apoplexie  san- 
guine en  general  et  de  la  congestion  cerebrale  :  derivation  et 
revulsion  par  tous  les  moyens;  quelquefois,  mais  pas  tou- 
jours,  depletion  prealable  par  une  saignee  abondante,  etc. 

Une  fois  I'attaque  terminee,  la  periode  paralytique  com- 
porte  deux  indications  :  l^empecher  autant  que  possible  le 
retour  d'accidents  semblables  en  prevenant  les  nouvelles 
poussees  congestives  auxquelles  le  malade  est  sujet ;  2"  ren- 
dre,  si  on  le  pent,  le  mouvement  aux  membres  paralyses. 

Vous  remplirez  la  premiere  indication  par  les  moyens 
que  nous  avons  enumeres  pour  le  traitement  de  la  conges- 
tion cerebrale  habituelle  :  revulsifs,  notamment  sur  le  tube 
intestinal;  entretenir  la  liberte  du  ventre,  laxatifs,  pur- 
gatifs  repetes ;  quelques  sangsues  de  temps  en  temps  au 
fondement  ou  derriere  les  oreilles,  etc. 
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La  secoiide  indication  est  plus  doiicatu..  Lcs  excitant,-. 
sont  nombreux  pour  donner  un  coup  de  fouet  au  systems 
nerveux  engourdi  et  aux  muscles  rouilles,  mais  11  ne  faul 
pas  perdre  de  vue  ce  grand  principe  que  les  excitants 
peuvent  presenter  de  grands  dangers  au  point  de  vue  du 
retour  des  accidents  congestifs  :  11  y  a  Ik  un  double  element 
de  determination  qui  doit  inspirer  la  prudence  du  medecin. 

Je  concentrerai  votre  attention  sur  deux  moyens  tres- 
puissants,  tres-employes  et  en  meme  temps  tres-difficiles  a 
manier :  V electrisation  et  les  eaux  minerales. 

On  n'a  d'abord  employe  que  I'electricite  d'induction,  les 
courants  interrompus.  Ducbenne  a  magistralement  pose 
les  regies  de  leur  emploi  * . 

II  distingue  deux  periodes  dans  I'bistoire  de  I'bemorrha- 
gie  cerebrate  :  I'une  qui  correspond  a  la  resorption  de 
I'hemorrbagie,  I'autre  qui  suitcette  resorption.  Dans  la  pre- 
miere periode,  T electrisation  est  toujours  inutile  et  elle 
peut  meme  etre  nuisible,  en  determinant  de  nouvelles  con- 
gestions cerebrates.  Ducbenne  rapporte  des  observations 
qui  montrent  les  reels  dangers  d'une  electrisation  trop 
hative. 

A.  la  deuxieme  periode,  on  peut  avoir  des  succes.  Dans 
le  vingtieme  des  cas,  il  a  eu  une  guerison  radicale  ;  dans  le 
quart,  mie  amelioration  plus  ou  moins  complete.  Plus  fre- 
quemment  encore  il  n'a  obtenu  aucune  amelioration.  Pour 
juger  d'avance  si  les  courants  electriques  seront  efficaces 
ou  resteront  impuissants,  on  doit  s'appuyer  sur  la  pre- 
sence ou  I'absence  des  contractures  tardives,  qui  annoncent 
I'incurabilite  de  la  paralysie. 

L'hemiplegie  faciale  peut  etre  guerie  aussi  ;  mais  Du- 
cbenne redoute  (  et  en  citant  des  faits  a  I'appui )  les  dan- 
gers de  I'application  electrique  en  des  points  si  rapproches 
du  cerveau.  D'ou  la  necessite  clinique  de  bien  distinguer 
les  paralysies  facia  les  d'origine  centrale,  pour  lesquelles 


'  Duchouue  (de  Boulogae);  Traitdde  I' electrisation  localisee.  1855. 
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I'electricite  esL  un  danger,  cles  paralysies  d'origine  peri- 
pherique,  dans  lesquelles  relectrisation  est  absolument  inof- 
fensive et  excessivement  utile.  On  fondera  surtout  cette 
distinction  sur  Fintegrite  de  I'orbiculaire  des  paupieres  et 
sur  la  reaction  electrique  des  muscles. 

En  electrisant  apres  I'hemorrhagie  cerebrale,  on  doit 
toujours  rapprocher  le  plus  possible  les  excitateurs,  de 
maniere  a  limiter  Taction ;  il  faut  aussi  employer  un  cou- 
rant  a  intermittences  rares;  ne  pas  appliquer  I'electricite 
avant  le  sixieme  ou  le  septieme  mois  en  general ;  electri- 
ser  tous  les  muscles  paralyses  individuellement ;  s'il  y  a 
des  contractures,  s'abstenir  ou  diriger  le  courant  sur  les 
antagonistes  des  muscles  contractures. 

Depuis  quelques  annees,  on  s'est  beaucoup  occupe  des 
coumnts  continus ;  en  France,  c'est  certainement  Onimus 
qui  a  le  mieux  pose  les  indications  de  leur  emploi ' . 

Onimus  insiste  sur  les  differences  essentielles  qu'il  y  a 
entre  les  courants  induits  et  les  courants  continus  ;  ces  der- 
niers,  ne  presentant  pas  les  dangers  des  premiers,  peuvent 
etre  employes  deja  quelques  jours  apres  I'attaque  et  diriges 
directement  sur  le  siege  de  la  lesion  cerebrale  ou  sur  le 
sympathique  cervical  du  cote  de  la  lesion. 

Remak  a  exagere  la  valeur  de  ce  precede  quand  il  a  dit 
qu'il  pouvait  guerir  toutes  les  paralysies  et  les  contractures 
de  I'hemorrhagie  cerebrale. 

Voici  comment  Onimus  recommande  de  proceder. 

On  pent  commencer  sept  a  huit  jours  apres  le  debut.  On 
appHque  le  pole  positif  sur  le  front  du  cote  de  la  lesion 
et  le  pole  negatif  sur  la  nuque,  et  on  emploie  un  courant 
tres-faible,  6  a  10  elements,  pendant  deux  a  trois  minutes. 
On  electrise  ensuite  le  ganglion  cervical  superieur  avec  un 
courant  un  peu  plus  fort,  10  a  15  elements,  pendant  pres 
de  cinq  minutes. 

'  Onimus  el  Legros;  TraiU  d'electricile  mridicak.  1872.  —  Onimus : 
Guide  'pratique  d'eleclrolkdrapie.  1877. 
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11  faut  loajours  avoir  soin  de  commencer  1' electrisation 
par  le  courant  le  plus  faible  possible,  1  a  2  elements,  et 
augmenter  lentement  et  progressivement.  II  faut  prendn.^ 
les  m6mes  precautions  quand  on  cesse  I'electrisation. 

On  facilite  ainsi  la  resorption  du  caillot,  en  agissanl 
moderement  sur  la  circulation,  et  cette  influence  peut  ega- 
lement  etre  utile  dans  les  cas  ou  I'hemiplegie  est  due  a 
une  obliteration  desvaisseaux  ou  a  une  compression  depen- 
dant de  la  stase  sanguine. 

Plus  tard,  quelques  semaines  apres  le  debut,  on  elec- 
trise a  la  fois  le  sympathique  cervical  et  les  membres.  On 
obtient  ainsi  en  general  un  peu  plus  de  facilite  et  d'etendue 
dans  les  mouvements.  Mais  Taction  est  bornee  et  atteint 
assez  vite  son  maximum. 

S'il  y  a  des  douleurset  des  contractures,  on  peut  calmer 
les  douleurs  et  faire  cesser  les  contractures,  mais  seule- 
ment  pour  un  temps.  La  contracture  cesse  pendant  le  passage 
du  courant ,  mais  reparait  un  temps  variable  apres  la  ces- 
sation de  I'electrisation. 

Je  me  contenterai  de  vous  indiquer  aujourd'bui  les  Eaux 
minerales.  Gelles  qui  sont  le  plus  specialement  preconisees 
sont  les  eaux  clilorurees  sodiques,  dans  lesquelles  le  chlo- 
rure  de  sodium  domine,  comme  dans  I'eau  de  mer. 

On  les  divise classiquement  en  deux  categories:  les  chlo- 
rurees sodiques  fortes,  tellesqueBalaruc,  Bourbonne,  Bour- 
bon-l'Archambault,  Lamotte,  Wiesbaden;...  les  chlorurees 
sodiques  faibles,  telles  que  Neris,  Luxeuil,  Bourbon-Lancy. 
Wildbad.  Ges  dernieres  ne  paraissent  agir  que  par  leur 
thermalite. 

Je  vous  demande  la  permission  d'insister  avec  details  sur 
Balaruc,  a  cause  de  la  puissance  si  remarquable  de  son 
action  et  a  cause  de  son  voisinage  de  notre  ville,  qui  1' im- 
pose specialement  a  notre  attention.  G'est  par  la  que  je  com- 
mencerai  la  prochaine  legon  et  que  je  terminerai  I'etude  de 
I'hemorrhagie  cerebrale. 
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H6morrhagie  c^r^brale  (fm).  —  Ramolllssement 

c6rel>i*al. 


Hemorrhagie  cerebrale.  —  Trailemenl  (fm).  Balaruc. 

Ramollissement  cerebral.  —  Hislorique.  Necessite  de  conserver  le  mot 
ramoUissemeat.  —  Hisloire  analomique  du  ramoUissemeat,  oblileraiion 
des  vaisseaux:  thrombose,  embolie.  Lesions  consecutives  a  celte  o':iIiL6- 
ratioa :  ramollissement  rouge,  jauue  ou  bianc.  Descriplion  du  foyer. 
Lesions  secondaires. 

Je  n'osais  pas,  Messieurs ,  vous  parler  de  Balaruc  en  pre- 
sence de  riiomme  qui  me  fait  I'lionneur  d'assister  a  ces 
lecons  et  qui  connait  si  bien  et  a  si  bien  fait  connaitre  ces 
puissantes  eaux  thermales'.  Je  me  suis  decide,  en  pensant 
qu'il  fallait  sacrifier  mon  amour-propre  a  voire  interet,  et 
que  du  reste  c'etaient  ses  enseignements  memes  que  j'al- 
lais  vous  transmettre. 

Balaruc  est,  comme  vous  le  savez,  situe  sur  les  bords 
del'etang  de  Thau,  cette  vaste  nappe  d'eauqui  est  en  com- 
munication constante  et  intime  avec  la  mer  et  qui  constitue 
une  veritable  mer  interieure.  G'est  non  loin  de  Cette,  d'oii 
Ton  peut  s'y  rendre  en  bateau  a  vapeur. 

Cette  source minerale  est  connue  depuis  bien  longtemps. 
D'Aigrefeuille  raconte  que  les  etuves  de  Montpellier,  qui 
avaient  une  grande  reputation,  furent  abandonnees  quand 
les  eaux  de  Balaruc  prirent  de  I'extension ,  notamment 
sous  rimpulsion  do  Rondelet,  le  docteur  Rondibilis  de 
Rabelais. 

'  M.  le  D""  Grouzel,  auciea  inspecteur  de  Balaruc  pendant  de  longues 
ann^es.  G'est  a  ses  travaux  et  a  ceux  de  son  pred^cesseur  M.  le  D""  Roussel 
que  j'ai  emprunt6  les  (Mements  de  cette  lecou.  —  Depuis  que  cette  lepon  a 
ete  faite,  MM.  Planche  et  Girbal,  medecias  a  Balaruc,  onl  publie  d'intpi- 
ressants  Memoires  sur  Taction  de  ces  eaux. 
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C'etait  deja  tiiic  restauration  pour  Balaruc,  car  les  Ro- 
inains  avaient  frequente  ces  Lhermes  et  y  avaient  construit 
un  temple  et  des  aqueducs. 

En  1579,  Balaruc  est  tres-frequente,  et  en  1597  parail 
Touvrage  de  Dortoman  sur  les  causes  et  les  efiets  de  ces 
eaiix.  II  y  eut  a  cette  epoque  et  dans  tout  le  xvri*  siecle  unc 
grande  vogue  pour  cette  station.  En  1706  encore,  Chirac 
guerit  paries  eauxde  Balaruc  le  regent  de  France,  Philippe 
d'Orleans,  qui  avait  ete  blesse  au  siege  de  Turin. 

Plus  tard,  la  reputation  de  Balaruc  subit  une  sorte  d'e- 
clipse,  et  ce  n'est  que  dans  ces  dernieres  annees  qu'unenou- 
velle  restauration  a  replace  Balaruc  au  rang  qu'il  doitoccu- 
per.  Dansle  grand  mouvement  contemporain  quia  entraine 
toute  I'hydrologie  minerale,  Balaruc  a  conquis  et  conserve 
la  place  toute  particuHere  qui  lui  appartient. 

Je  ne  vous  donnerai  pas  la  composition  exacte  de  I'eau 
de  Balaruc;  vous  la  trouverez  partout.  Je  mentionnerai 
seulement  sa haute  tliermalite,  40°  a  50"  centigrades  a  la 
source;  sa  richesse  en  chlorure  de  sodium,  qui  en  fait  de 
I'eau  de  mer  chaude.  Elle  contient  enfin  quelques  autres 
principes,  les  sels  demagnesie  notamment. 

Les  eaux  de  Balaruc  sont  employees  de  bien  des  manieres 
differentes,  soit  a  I'lnterieur,  soit  a  I'exterieur. 

En  boisson,  on  devra  prendre  des  doses  varices,  sui- 
vant  I'indication  a  remplir.  —  Pour  avoir  un  effet  laxatif, 
qu'on  pent  prolonger,  on  prendra  quatre  a  six  verres  par 
jour.  Dix  a  douze  verres  produiront  une  purgation  veritable  ; 
dans  ce  cas,  et  pour  obtenir  cet  elfet,  M.  Rousset  fait 
prendre  deux  verrees  toutes  les  vingt  minutes,  de  cinq  a 
huit  heures  du  matin.  On  commence  souvent  le  traite- 
ment  par  la. 

Au-dela  de  quinze  a  vingt  verres,  on  a  des  superpur- 
gations;  c'est  un  moyen  perturbateur  que  Ton  doit  redou. 
ter,  parce  qu'il  menerait  facilement  a  la  coUiquation. 

Un  autre  effet  tres-important  que  Ton  peut  obtenir  avec 
I'eau  de  Balaruc  en  boisson,  est  celui  que  M.  Rousset 
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.ippelle  I'effet  alterant ;  pour  M.  Fonssagrives ,  c'est  une 
action  sur  la  nutrition  analogue  a  celle  du  chlorure  de 
sodium  pris  a  I'interieur  (  dans  I'engraissement  des  chevaux 
par  exemple).  Dans  ce  but,  il  faut  se  contenter  de  tres- 
petites  doses  :  un  verre  matin  et  soir.  MaisM.  Grouzet  noiis 
faisait  remarquer  combien  il  etait  dilEcile  d'astreindre  un 
malade  a  boire  aussi  peu,  a  profiter  aussi  pen  de  I'eau  qu'il 
est  venu  chercher. 

Les  hains  peuvent  etre  pris  a  des  temperatures  variees  : 
de  18°  a  40°;  on  les  ecliauffe  graduellement.  On  peut 
aussi  prendre  des  bains  partiels  :  bains  de  pieds,  etc.  On 
y  ajoute  des  frictions^  le  massage  dans  le  bain. 

On  donne  aussi  des  douches,  soit  generales,  soit  locales. 

On  utilise,  pour  des  especes  de  bains  aussi,  la  houe  lais- 
see  par  I'eau  au  fond  des  reservoirs  et  qui  est  tres-chargee 
de  principes  mineralisateurs. 

Enfin,  on  peut  prendre  des  bains  d'etuve,  dans  une  sorte 
de  vaporarium. 

Les  eff'ets  physiologiques  varient  suivant  le  mode  d'ad- 
ministration.  La  boisson  agit  sur  le  tube  digestif  et  agit 
differemment  suivant  la  dose  employee,  comme  nous  I'avons 
vu.  Mais  elle  modifle  aussi  la  nutrition ;  maintenue  dans 
de  certaines  limites,  I'eau  excite  I'appetit  et  facilite  la  di- 
gestion. 

A  doses  moderees,  I'eau  de  Balaruc  en  boisson  peut 
done  avoir  une  certaine  action  reconstituante,  en  meme 
temps  que  son  action  laxative. 

Les  differents  modes  d'application  externe  ont ,  d'une 
maniere  generate,  une  action  excitante  due,  soit  a  Ja  ther- 
malite,  soit  au  chlorure  de  sodium,  et  que  Ton  peut  aug- 
menter  par  les  pratiques  memos  de  I'application. 

Les  bains  font  rougir  la  peau,  stimulent  la  vitalite  de  ce 
tissu,  accelerent  le  pouls.  Les  douches  sont  plus  excitantes 
encore.  La  boue  aurait  une  action  a  la  fois  excitante  et 
resolutive. 

Au  point  de  vue  therapeutique,  ce  ne  sont  pas  la  des 
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eaux  imodines ;  ce  sont  deseaux  tres-puissantes,  qui  peuvent 
faire  beaucoup  de  bien  comme  aussi  beaucoup  de  mal.  II 
est  monstrueux  que  I'inspecteur  ai  dd,  aune  epoque,  signa- 
ler k  I'Academie  de  Medecine  des  inscriptions  comme  la 
suivante  dans  le  vestibule  de  I'etablissement  :  «  Ghacun 
sait  que  1' usage  des  eaux  de  Balaruc,  meme  le  plus  pro- 
longe,  ne  peut  en  aucun  cas  etre  nuisible.  Les  malades 
devront  suivre  un  traitement  complet  et  eviter  tous  les 
fraisde  n'importe  quel  medecin  ».  Ge  sont  la  des  absur- 
dites  remplies  de  dangers. 

Tant  qu'un  processus  actif  et  progressif  existe  dans  I'en- 
cephale,  mefiez-vous  de  ces  eaux  qui  pourraient  faciliter 
le  developpement  d'une  nouvelle  poussee  vers  le  cerveau. 
Ne  les  employez  que  quand  tout  phenomene  d'excitation 
aura  disparu  ,  quand  il  n'y  aura  plus  de  menace  de  con- 
gestion . 

Quand  il  n'y  a  plus  que  les  consequences  de  la  lesion  deja 
realisee,  quand  il  n'y  aura  plus  qu'une  hemiplegie  avec 
cicatrice  dans  le  cerveau,  sans  processus  actif  d'aucune 
sorte  tout  autour,  I'eau  de  Balaruc  remplira  I'indication 
capitale  et  sera  de  la  plus  haute  utilite. 

Le  nom  de  Balaruc  rappelle  I'idee  de  paralysie,  dit 
M.  Rousset.  En  1869,  sur  181  malades  non  hospitalises, 
M.  Crouzet  eut  160  paralytiques  ou  toutou  moins  160  ma- 
ladies des  centres  nerveux. 

Dans  ces  cas-la,  Taction  curative  est  remarquable.  II  y 
a  excitation  sur  la  sensibilite  peripherique,  sur  la  contrac- 
tilite  musculaire  et  aussi  une  action  speciale  sur  le  systeme 
nerveux,  action  tonique  et  decongestive  sur  ces  organes. 
Balaruc,  dit  encore  M.  Crouzet,  est  moins  un  antiparaly- 
tique  qu'un  antiplastique. 

Retenez  cette  indication  capitale  des  eaux  de  Balaruc 
dans  le  traitement  de  la  paralysie  qui  succede  a  I'hemor- 
rhagie  cerebrale. 

L'emploi  de  ces  eaux  dans  la  congestion  cerebrale  est 
beaucoup  plus  delicat. 
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Ici,  il  taut  se  rappeler  les  divers  modes  d' administration 
indiques  et  leurs  effets  respectifs ;  et  alors,  avec  beaucoup 
de  prudence  et  de  sagacite  medical es,  on  pent  ameliorer 
meme  les  jetats  congestifs  de  I'encephale.  «  Les  eaux  de 
Balaruc,  dit  toujours  M.  Grouzet,  conibattent  souvent  avec 
un  rapide  succes  les  etats  congestifs  du  cerveau,  pourvu 
que  Ton  n'ait  pas  affaire  a  des  symptomescerebraux  aigus, 
k  I'etat  d'acuite  d'une  periode  ascendante  du  mal.)> 

.  En  dehors  de  ces  grandes  indications,  il  y  a  quelques 
circonstances  dont  il  faut  tenir  compte  pour  poser  les  indi- 
cations ou  les  contre-indications  de  ces  eaux. 

Ainsi,  Fexistence  d'une  diathese  strumeuseest  une  puis- 
sante  indication.  Ces  eauxde  mer  chaudes  s'appliquent  tres- 
bien  a  beaucoup  de  manifestations  variees  de  la  scrofule. 

Balaruc  administre  avec  intelligence  et  moderation  pent 
etre  supporte  par  de  jeunes  enfants. 

Vous  trouverez  au  contraire  des  contre-indications  dans 
la  periode  ascendante  du  mal  avec  symptomes  d'acuite ,  les 
fortes  chaleurs ,  I'irritabilite  des  voies  urinaires,  notam- 
mentchez  les  buveurs  avances  en  age,  et  alors  que  la  bois- 
son  d'eau  minerale  est  prise  a  doses  tropelevees. 

Telles  sont  les  principales  conclusions  des  nombreux 
travaux  et  des  innombrables  observations  de  I'inspecteur 
que  le  corps  medical  tout  entier  regrette  de  ne  plus  voir 
a  la  tete  de  cette  station,  qui  lui  doit  tant. 

RAMOLLISSEMENT  CEREBRAL*  . 

Vous  serez  peut-etre  etonne  de  me  voir  employer  ce 
mot  de  ramollissement  cerebral,  qui  est  dedaigne  par  bien 
des  medecins,  que  Ton  remplace  volontiers  par  des  mots 

1  V.  Parrot;  art.  Ramollissement  du  cerveau,  in  Diet,  encycl. —  Jaccoud 
el  Hallopeau;  art.  Oblil^ralion  des  vaisseaux  de  I' enc6phale ,  in  Nouv.  diet, 
de  mkl.  el  de  chir.  prat.  —  Nothnagel ;  mSme  article,  in  Handbuch  de 
Zeimssen.  —  Durand-Fardel ;  Traild  du  ramollissement  du  cerveau.  — 
Proust;  Des  diffirentes  formes  de  ramollissement  du  cerveau-,  Th6se  d'agrp- 
gation.  Paris.  1866. 
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plus  nouveaux  et  qui  n'est  inscrit  nolamment  en  tete  d'au- 
cun  chapitre  dans  les  Traites  recents  de  Pathologie  interne, 
comme  celui  de  M.  Jaccoud. 

Je  conserve  ce  vieux  mot,  parce  qu'il  represente  nette- 
ment  un  type  clinique  bien  arrete  et  dont  la  demonstra- 
tion a  ete  faite  par  I'Ecole  frangaise. 

G'est  a  Rostan,  en  1820,  que  commence  I'histoire  du 
ramollissement.  Morgagni  et  quelques  autres  I'avaient  en- 
trevu;  mais  Rostan  en  fixe  I'histoire  clinique  et  le  fait 
entrer  dans  la  nosologie. 

Dans  celte  premiere  phase,  toute  clinique,  de  I'histoire 
du  ramollissement,  on  insiste  pen  sur  I'origine  et  sur  la 
pathogenie  de  cette  lesion.  Ainsi,  Rostan  admetdans  beau- 
coup  de  cas  I'origine  inflammatoire  ;  mais  aussi  il  voit  les 
lesions  arterielles,  leur  attribue  le  ramollissement  et  les 
attribue  elles-memes  a  la  senilite  plutot  qu'a  1' inflammation. 

Les  cliniciens  frangais  qui  viennent  ensuite,  Lallemand, 
Bouillaud,  Durand-Fardel  et  autres,  completent  I'histoire 
clinique  du  ramollissement ;  mais  en  meme  temps  ils  ver- 
sent  tout  a  fait  dans  la  doctrine  de  I'encephalite ;  ils  admet- 
tent  to uj ours  I'origine  inflammatoire  de  cette  lesion.  Cette 
opinion  est  due  a  I'influence  considerable  de  Broussais  et  a 
la  ressemblance  reelle  qu'il  y  a  entre  le  ramollissement  et 
I'encephalite. 

G'est  la  seconde  phase  de  cet  historique. 

Dans  une  troisieme  periode,  le  role  des  troubles  circu- 
latoires,  des  lesions  vasculaires,  est  bien  mis  en  lumiere. 
Ges  travaux  commencent  avec  le  Memoire  de  Yirchow  sur 
les  thromboses  et  les  emboUes,  en  1847.  Rostan  avait  deja 
vu  les  lesions  arterielles.  D ' autres  apres  lui,Andral,  Bouil- 
laud, Abercrombie,  etc.,  les  avaient  vues  aussi.  Mais  Yir- 
chow  les  decrit  completement  et  pose  une  nouvelle  doc- 
trine :  c'est  la  circulation  entravee  dans  un  departement 
vasculaire  ;  c'est  la  coagulation  du  sang,  soit  sur  place,  soit 
par  transport,  qui  entraine  le  ramollissement  cerebral  de  la 
region  vascularisee. 
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Virchow  ouvrait  ainsi  une  voie  heureuse,  qui  a  conduit 
une  serie  d'observateurs  de  tous  les  pays  a  completer  cette 
histoire  pathogenique  duramollissement  cerebral,  que  nous 
..exposerons  tout  a  I'lieure. 

Mais  on  a  voulu  aller  plus  loin  :  pour  effacer  Foeuvre 
I  franQaise  de  Rostan  et  de  ses  successeurs,  de  1820  a  1847, 
i  les  Allemands  ont  bilfe  le  type  clinique  du  ramoUissement. 
j  Faisant  tout  partir  des  travaux  de  Yirchow,  on  a  voulu  fon- 
(  dre  absolument  le  ramoUissement  dans  sa  cause  imme- 
diate, la  coagulation  vasculaire.  Dans  les  Traites  allemands 
de  Patbologie  interne,  comme  le  recent  Traite  de  Ziems- 
sen,  et  dans  le  Traite  de  M.  Jaccoud  (quoiqu'il  soit  ecrit 
en  excellent  franQais),  il  n'y  a  pas  de  cbapitre  RamoUisse- 
ment ;  il  n'y  a  qu'un  chapitre  :  Obliteration  des  vaisseaux 
cer^braux. 

Pour  nous,  il  y  a  la  une  confusion,  et  par  suite  une  er- 
reur  :  le  ramoUissement,  tout  en  etant  produit  par  T obli- 
teration vasculaire,  ne  pent  pas  etre  confondu  avec  cette 
obliteration  meme,  car  il  n'en  est  pas  un  effet  constant  et 
necessaire  ;  le  seul  effet  constant  et  necessaire  de  I'oblitera- 
tion'arterielle,  c'est  Tanemie  localisee.  Et  c'est  confondre, 
bien  a  tort,  le  ramoUissement  et  I'anemie,  que  de  mettre 
tout  cela  ensemble  dans  les  suites  des  obliterations  vascu- 
I laires. 

Les  anevrysmes  miliaires  sont  la  cause  habituelle  de 
1 1'hemorrhagie  cerebrate  ;  on  conserve  cependant  le  chapi- 
j  tre  Hemorrhagie  sans  I'intituler  :  Des  Anevrysmes  miliaires  , 

parce  que  I'hemorrhagie  est  un  effet  qui  pent  manquer  :  il 

y  a  des  anevrysmes  miliaires  qui  ne  se  rompent  jamais,  et 

de  plus  I'hemorrhagie  cerebrale  est  un  effet  distinct  qui 

merite  une  description  clinique  speciale. 

De  meme  ici,  tout  en  admettant  pour  la  plupart  des  cas 

I'origine  allemande  du  ramoUissement,  nous  mainlenons 
\  le  mot  et  le  type  clinique  francais  de  cette  maladie.  —  La 

suite  de  cette  lecon  vous  montrera,  je  I'espere,  que  nous 

sommes  ainsi  dans  le  vrai. 

10 
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HiSTOinE  ANATOMIQUEDURAMOLLISSEMENT.   VOUS  Savez 

que  les  processus  peuvent  se  diviser  en  progressifs  et  en 
regressifs.  Dans  les  premiers,  c'est  la  proliferation  qui  do- 
mine,  comme  dans  Pinflammation ;  11  y  a  neoformation  d'un 
tissu  semblable  au  tissu  malade  lui-meme,  ou  d'un  tissu 
correspondant  a  une  autre  phase  de  son  developpement 
histologique. 

Dans  les  processus  regressifs,  au  contraire,  il  y  a  ten- 
dance a  la  destruction  du  tissu  atteint,  degenerescence.  Ce 
n'est  pas  la  mort  du  tissu,  la  gangrene,  c'est  un  processus 
vital,  encore  actif,  mais  qui  mene  a  la  destruction.  C'est  ce 
que  Virchow  appelle  necrobiose,  expression  que  Ton  a 
critiquee  a  cause  de  la  contradiction  qu'il  y  a  entre  les 
deux  moities  du  mot,  mais  qui  vent  exprimer  precisement 
cette  opposition  d'un  processus  vital  qui  mene  a  la  destruc- 
tion. 

Le  ramollissement  est  le  type  des  processus  regressifs, 
de  la  necrobiose. 

La  condition  pathogenique  generale  qui  le  produit,  c'est 
r arret  de  la  circulation  sans  developpement  suffisant  de 
la  circulation  collaterale  :  dans  ces  cas,  la  nutrition  du  tissu 
prive  de  sang  languit ;  le  tissu  deperit,  degenere  ;  d'oii  ra- 
mollissement. 

Etudions  d'abord  les  conditions  de  developpement  de  cette 
obliteration  des  vaisseaux  qui  entraine  le  ramollissement. 

Entetedes  causes  del'obliterationvasculaire,  il  faut  noter 
I'atherome  arteriel.  L'atherome,  vous  le  savez,  est  une 
lesion  chronique  de  la  tunique  interne  avec  des  plaques  de 
degenerescence.  Cette  lesion  produit  une  gene  de  la  circu- 
lation, et  cela  de  plusieurs  manieres  :  d'abord  il  y  a  perte 
d'elasticite  et  d'extensibilite  de  la  parol ;  le  vaisseau  ne  se 
laisse  pas  aussi  bien  dilater  par  le  sang  et  ne  reagit  pas 
aussi  bien  sur  son  contenu  ;  d'ouralentissement  local  de  la 
circulation.  Vous  avez  vu  que  sur  des  radiales  atheroma- 
teiises  le  pouls  ne  se  sent  pas  ;  on  ne  sent  plus  rinfluence 
de  chaque  systole  cardiaque. 
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De  plus,  les  plaques  atheromateuses  font  saillie  dans 
la  lumiere  du  vaisseau,  diminuent  mecaniquement  son 
calibre  et  forment  des  rugosites  anormales  sur  la  parol. 

Or,  le  ralentissementdela  circulation,  les  rugosites  de  la 
paroi,  sont  des  elements  de  coagulation  pour  le  sang.  Le 
sang  ralenti  se  coagule  pen  a  peu  autour  des  saillies  de  la 
paroi  et  diminue  de  plus  en  plus  le  calibre  du  vaisseau, 
jusqu'a  ce  que  la  lumiere  soit  obliteree  en  entier  par  le 
bouchon  fibrineux. 

G'est  ce  qu'on  appelle  I'obliteration  par  thrombose. 

Supposez  maintenant  une  coagulation  faite,  pour  n'im- 
porte  quelle  cause,  en  un  point  quelconque  de  I'appareil 
circulatoire ,  dans  une  veine,  par  exemple:  le  sang  se 
coagule  jusqu'a  la  rencontre  d'un  tronc  plus  grand;  le 
bouchon  fait  alors  saillie  dans  la  grande  veine  et  un  frag- 
ment pent  etre  entrahie  dans  la  circulation.  S'il  trouve 
sur  sontrajet  un  vaisseau  trop  petit  pour  y  circuler,  il  s'y 
arretera  et  le  bouchera.  Ce  resultat  sera  facilite  notamment 
par  I'augmentationde  volume  que  subit  le  petit  caillot  dans 
sa  migration:  il  fait  boule  de  neige. 

Supposez  par  exemple  un  de  ces  petits  caillots  parti  du 
coeur  gauche,  il  pourrraaller  oblitereruneartere  cerebrate. 
G'est  I'obUteration  par  embolic :  le  caillot  migrateur  est  un 
embolus. 

Ces  deux  processus  d' obliteration  peuvent  se  developper 
dans  les  arterioles,  les  capillaires  ou  lesveines,  suivantles 
conditions. 

Voila  les  deux  grandes  conditions  pathogeniques  du 
ramoUi.ssement.  Unefoiscette  obhteration  produite,  voyons 
comment  se  developpe  la  lesion. 

Le  premier  resultat  constant  est  I'arret  du  sang  dans  la 
region.  Tout  pent  seborner  la.  II  y  a  dans  les  arteres  cere- 
bral es  des  anastomoses  nombreuses,  le  cercle  de  Willis, 
par  exemple ;  alors  la  circulation  collaterale  pent  s'etablir 
et  supplee  a  tout. 

Mais  il  y  a  des  arterioles,  dont  nous  etudierons  plus  tard 


148  NEUVJEME  LECON. 

lu  distribution  plus  precise,  quisont  ceque  Golinheimappelle 
des  arteres  terminales  (endarterie).  Ce  sont  des  arterioles 
qui  n'ont  plus  d'anastomoses  entre  elles  jusqu'au  reseau 
capillaire.  Quand  la  coagulation  se  produit  dans  un  de  ces 
vaisseaux,  le  ramoUissement  survient. 

Le  developpement  de  la  lesion  a  pu  etre  etudie,  soil 
cliniquement,  soit  experimentalement.  L'experimentatiou 
faite  et  variee  depuis  Vircliow  peut  etre  pratiquee,  comme 
Font  fait  Prevost  et  Gotard,  en  injectant  dans  la  carotide  de 
I'eau  contenant  des  grains  de  tabac  ou  toute  autre  particule 
simulant  une  embolie ;  ces  corps  etrangers  forment  ainsi  le 
noyau  d'un  coagulum. 

G'est  surtout  utile  pour  etudierles  premiers  phenomenes, 
les  alterations  du  debut,  difficiles  a  saisir  cliniquement. 

Quand  r  obliteration  s'est  produite,  le  premier  phenomene 
observe  n'est  pas  la  diminution  de  volume  de  la  region  :  la 
region  se  gonfle  au  contraire,  devient  plus  volumineuse 
et  prend  le  plus  souvent  une  teinte  rouge  fence.  Ge  fait 
est  facile  a  comprendre  quand  il  y  a  obliteration  veineuse : 
c'est  la  stase  en  amont  de  I'obstacle  qui  produit  cette  tur- 
gescence  de  la  region.  La  chose  est  plus  difficile  a  expliquer 
dansle  cas  d' obliteration  arterielle. 

Une  arteriole  etant  obliteree,  la  tension  augmente  dans 
le  vaisseau  et  dans  les  autres  arterioles  qui  naissent  dans 
le  voisinage  de  I'obstacle,  d'ou  une  fluxion  collaterale  qui 
explique  la  rongeur  et  le  gonflement  a  la  peripheric  de 
I'infarctus. 

Mais  de  plus  cette  fluxion  collaterale  augmente  la  tension 
dans  les  capillaires  et  determine  ainsi  une  sorte  de  reflux 
dans  le  centre  meme  de  I'infarctus,  qui  s'engorge  faute  de 
vis  a  tergo.  D'ou  congestion  et  tumefaction  de  I'infarctus 
lui-meme. 

Sous  I'influence  de  cette  augmentation  de  tension,  il  y  a 
non-seulement  hyperemie,  mais  aussi  issue  du  sang,  gon- 
flement cedemateux  et  diapedese  de  globules  blancs  avec 
un  nombre  variable  de  globules  rouges. 
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Cc  type,  bien  etudio  experimentalement,  reproduit  le 
type  clinique  du  ramoliisseineut  rouge. 

A  cette  premiere  phase  du  ramollisseinent,  on  a  un  foyer 
rouge,  pli^s  fonce  a  la  periplierie  qu'au  centre,  uniforme 
ou  en  poin title.  Ge  dernier  cas  est  du  aux  petites  extrava- 
sations sanguines  qui  se  font  dans  la  gaine  lymphatiqiie  et 
pen  vent  meme  la  depasser.  Le  sang  se  mele  en  proportion 
variable  a  la  matiere  meme  du  foyer. 

Deja,  a  ce  moment,  la  lesion  du  tissu  nerveux  a  commence : 
desagregation,  dissociation  et  degenerescence  granulo- 
graisseuse  des  elements. 

On  observe  d'abord  la  coagulation  de  la  myeline,  puis 
la  segmentation  et  la  desagregation  de  cette  substance,  qui 
s'echappe  du  tube  et  forme  dans  le  foyer  de  petits  blocs 
irreguliers  de  formes  variees ,  souvent  bizarres  ;  puis  elle 
se  desorganise  completement  et  on  ne  trouve  plus  que  des 
gouttelettes  graisseuses.  Les  cellules  nerveuses  subissent  la 
meme  degenerescence  et  se  reduisent  en  granulations. 

De  meme  pour  le  tissu  conjonctif.  Ge  sont  surtout  les 
cellules  de  ce  tissu  qui  forment  les  corps  granuleux,  cor- 
puscules  de  Gluge,  qu'on  trouve  dans  les  foyers  :  cesont 
des  cellules  a  noyau  et  granuleuses. 

Plus  tard  enfin,  on  n' observe  plus  que  des  granulations 
libres,  le  reticulum  lui-meme  ayant  disparu  lentement  par 
resorption . 

G'est  de  tons  ces  elements  en  voie  de  segmentation  et  de 
degenerescence  granulo-graisseuse  que  se  compose  la 
bouillie  qui  forme  le  foyer. 

La  couleur  de  cette  bouillie  se  modifie  en  meme  temps. 
De  rouge  qu'il  etait  d'abord,  le  foyer  devient  jaune  :  ce 
sont  les  plaques  jaunes  de  ramollissement  que  Ton  ren- 
contre souvent ;  c'est  une  simple  modification  dans  la 
substance  colorante  du  sang  que  nous  avons  deja  vue  se 
produire  dans  les  hemorrhagies. 

Enfin,  les  memes  foyers  peuvent  perdre  toute  couleur  ct 
devenir  blancs:  c'est  le  ramollissement  blanc. 
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La  consistance  du  foyer  va  d'ailleurs  en  diminuant,  et 
quand  le  ramollissement  a  atteint  ses  dernieres  limites,  la 
bouillie  est  devenue  un  liquide  laiteux  :  c'est  une  sorte  de 
laitde  diaux  liquide  qui  tienl  en  suspension  des  particules 
graisseuses  libres  ,  des  corps  granuleux,  des  cristaux 
d'hematoidine...  C'est  le  dernier  terme  du  processus  des- 
tructif. 

En  mome  temps  que  les  elements  actifs  du  tissu  nerveux 
se  detruisent,  le  tissu  conjonctif  se  developpe  tout  autour. 
Comme  dans  les  foyers  hemorrhagiques,  il  se  forme  une 
parol  kystique,  sclereuse,  de  tissu  cicatriciel. 

L'element  fluxionnaire,  hemorrhagique,  que  nous  avons 
decrit,  a  du  reste  une  importance  variable  suivant  les  cas; 
quelquefois  il  est  nul.  De  la  le  ramollissement  jaune  ou 
meme  blanc  d'emblee. 

Parrot  decrit  bien  les  divers  aspects  que  pent  presenter 
le  foyer  de  ramollissement  completement  constitue.  Les 
dimensions  en  sont  varices.  II  y  a  des  foyers  comme  une 
tete  d'epingle,  qui  forment  des  lacunes  ou  I'etat  crible  que 
Durand-Fardel  attribue  a  la  congestion  repetee,  Prevost  et 
Gotard  au  ramollissement.  II  y  a  des  foyers  plus  gros, 
comme  une  noisette,  etc.  ;  des  parois  du  kyste  par  tent  des 
filaments  qui  parcourent  la  cavite  dans  tons  les  sens  et  la 
subdivisent  irregulierement.  Ges  kystes  contiennent  un 
liquide  variable;  quelquefois  ils  sont  vides.  Dans  ce  der- 
nier cas,  le  foyer  finit  par  se  reduire  a  une  cicatrice  plus 
ou  moins  lineaire.  Ges  cicatrices  ont  en  general  une  teintc 
moins  ocreuse  que  celles  des  foyers  hemorrbagiques. 

D'autres  foyers  sont  etales,  et,  au  lieu  de  former  des 
kystes  plus  ou  moins  arrondis,  s'etalent  en  plaques:  ce  sont 
les  plaques  jaunes  et  blanches  des  auteurs. 

Enfin,  ilpeut  sedevelopper  des  lesions  secondaires  aces 
foyers  de  ramollissement,  comme  a  la  suite  des  hemor- 
rhagies  et  dans  les  memes  conditions,  car  ces  degeneres- 
cences  descendantes  tiennent  au  siege  de  la  lesion  et  non 
a  sa  nature. 
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Nous  avons  etudie  le  ramollissoment  en  lui-meme  et 
dans  ses  conditions  pathogenigues  immediates  :  I'arret  de 
la  circulation  par  thrombose  ou  par  embolic.  II  faut  depasser 
ce  degre  pour  la  clinique,  et  determiner  les  causes  plus 
eloignees  du  ramoUissement,  les  conditions  cliniques  qui 
determinent  la  condition  anatomique  decrite,  les  causes  de 
I'embolie  ou  de  la  thrombose. 

G'est  par  cette  etude  etiologique,  qui  servira  de  transi- 
tion entre  I'histoire  anatomique  et  I'histoire  clinique  du  ra- 
moUissement, que  nous  commencerons  la  prochaine  legon. 


IJJXIEME  LEgON 

RamolllHHement  e6r6bful  (fin). 


Ramollissement  CEnfeDRAL.  —  iHiologie.  Causes  de  I'embolie  C(5r6brale. 
Causes  de  la  thrombose  cerebrule.  —  Ilistoire  cUnique.  Types  a  d6but 
brusque;  types  a  di^but  graduel;  types  a  d(5bul  latent.  —  Diagnostic. 
Hemorrhagie  et  ramoilissemeat.  —  Pronoslic.  —  Traitement. 

Nous  devons  distinguer,  Messieurs,  dansl'ETUDEETiOLO- 
GiQUE ,  que  nous  commencons  maintenant ,  les  causes  de 
I'embolie  et  les  causes  de  la  thrombose  cerebrals. 

Au  point  de  vue  de  Vembolie,  je  vous  ferai  remarquer 
d'abord  que  le  point  de  depart  le  plus  simple,  pour  une 
embolie  cerebrale,  est  dans  cette  partie  de  I'arbre  circula- 
toire  qui  comprend  les  capillaires  pulmonaires,  les  veines 
pulmonaires,  le  coeur  gauche  et  les  carotides.  Une  coagu- 
lation, dans  un  point  de  ce  trajet,  pourra  facilement  en- 
voyer  un  embolus,  qui  cheminera  librement  jusqu'a  une 
arteriole  cerebrale  trop  etroite  pour  le  laisser  passer. 

Mais  I'embolie  ne  partira  pas  necessairement  de  cette 
region.  On  voit  des  caillots  partis  d'une  veine,  de  la  veine 
iemorale  par  exemple,  produire  une  embolie  cerebrale. 
II  est  assez  ditficile  de  comprendre  comment  un  petit  caillot 
a  pu  traverser  les  capillaires  pulmonaires,  et  oblilerer  ce- 
pendant  une  arteriole  du  cerveau.  On  a  voulu  admettre 
dans  le  poumon  des  vaisseaux  plus  gros  que  les  capil- 
laires, qui  mettraient  directement  les  arteres  en  communi- 
cation avec  les  veines.  Mais  il  faut  surtout  vous  rappeler 
que  le  caillot  grossit  en  route,  et  que,  par  suite,  il  pent 
arriver  au  cerveau  plus  volumineux  que  quand  il  a  passe 
au  poumon. 

Gela  pose,  en  tete  des  causes  d'embolie  cerebrale,  on 
peut  placer  les  lesions  cardiaques  :  I'endocardite  et  surtout 
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cetLe  forme  speciale  que  Ton  appelle  endocardite  ulcereuse. 
Cast  une  maladie  typhique,  infectieuse,  entierement  dis- 
lincte  de  I'endocardite  des  rhumatisants.  Les  ulcerations 
versent  leurs  produits  dans  les  cavites  du  coeur  et  consti- 
tuent ainsi' des  causes  tres-frequentes  d'embolie. 

L'endocardite  ordinaire  pent  aussi  en  entrainer,  soit  par 
les  coagulations  qui  se  produisent  autour  des  valvules 
malades,  sur  les  vegetations,  sur  une  induration,  soit  par 
les  fragments  meme  d'une  vegetation  detachee.  On  liesitera 
peu  sur  le  diagnostic  quand  on  verra  se  developper  des 
accidents  hemiplegiques  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
a.vec  lesion  cardiaque. 

On  pent  encore  invoquer,  quoique  plus  rarement,  les 
autres  lesions  du  coeur  :  myocardite,  gommes  syphiliti- 
ques.  (Oppolzer.) 

II  faut  signaler  enfin  les  caillots  qui  se  developpent 
quelquefois  dans  les  cavites  cardiaques,  et  qui  sont,  dans 
une  certaine  mesure,  independants  des  lesions  cardiaques 
elles-memes.  Le  fait  se  produira  quand  il  y  a  un  obstacle 
a  la  circulation,  et  que  le  coeur  est  devenu  incapable  de  le 
vaincre  :  dans  les  maladies  du  coeur,  a  la  periode  d'asys- 
tolie,  quand  le  coeur  est  definitivement  vaincu,  dans  les 
marasmes,  les  etats  cachectiques  (cancers,  tubercules). 

L'atherome  arteriel,  que  nous  savons  etre  une  grande 
cause  de  thrombose,  peut  I'etre  aussi  d'embolie  en  pro- 
voquant  des  coagulations  dans  divers  points  de  I'appareil 
circulatoire.  C'est  cependant  assez  rare. 

L'anevrysme  de  I'aorte  peut  produire  un  resultat  ana- 
logue par  la  coagulation  du  sang  dans  la  poche.  On  a  vu, 
mais  rarement,  des  embolies  partir  du  poumon,  dans  des 
cas  de  cancer,  etc.,  etc. 

L'embolus  n'est  du  reste  pas  toujours  sanguin.  On  a 
certainement  exagere  I'importance  du  role  de  I'embolie 
dans  I'infection  purulente,  pour  les  abces  metastatiques, 
dans  les  acces  pernicieux,  etc.  Mais  il  ne  faut  pas  aussi 
trop  restreindre  ce  grand  processus. 


li>'*  DIXifeME  LECON. 

Un  foyer  atheromateiix  peut  se  vider  dans  un  vaisseau  et 
produire  une  embolie  :  du  pus,  de  la  matiere  gangreneuse, 
cancereuse,  font  embolie;  le  pigment,  dans  la  fievre  inter- 
mittente;  les  globules  blancs  peut-etre ,  dans  la  leucocy- 
themie,  peuvent  produire  I'embolie.  Je  n'insiste  pas ;  il 
suffisait  d'indiquer  toutes  les  origines  possibles  du  ramol- 
lissement. 

Quant  aux  causes  de  thrombose,  il  faut  d'abord  se  rap- 
peler  ce  que  Julius  Vogel  a  nomme  inopexie.  II  y  a  des 
personnes  cliez  lesquelles  les  coagulations  sanguines  sur- 
viennent  avec  la  plus  grand  e  facilite  :  ce  sont,  par  exemple, 
les  accouchees,  les  cancereux,  etc.  G'est  cet  etat  mal  de- 
fmi  du  sang  que  J.  Vogel  a  appele  inopexie.  Ce  fait  clinique 
joue  en  effet  un  grand  role  dans  la  production  des  throm- 
boses. 

II  y  a  ensuite  les  lesions  arterielles,  Tatherome,  dont 
nous  avons  deja  parle ;  et  alors  il  faut  placer  ici  les  causes 
habituelles  de  ces  lesions  arterielles. 

En  tete,  nous  nommerons  I'age.  L'atherome  est  en  ge- 
neral un  signe  de  senilite.  Si  Ton  est  atheromateux,  quoique 
jeune,  on  n'en  est  pas  moins  le  plus  souvent  un  vieillard  : 
on  a  I'age  de  ses  arteres.  Les  releves  de  Durand-Fardel  et 
de  tous  les  auteurs  mettent  nettement  en  lumiere  T in- 
fluence de  I'age  sur  le  developpement  du  ramollissement. 

Immediatement  a  cote  de  la  senilite,  il  faut  placPT  I'al- 
coolisme,  qui  a  des  effets  si  analogues.  Vous  avez  remarque 
la  frequence  extreme  du  ramollissement  a  notre  epoque ; 
cela  ne  vient  pas  seulement  de  ce  que  Ton  a  mieux  etudie 
cette  maladie  qu'autrefois  ;  c'est  aussi  une  consequence  de 
I'alcoolisme  croissant  qui  nous  a  envahis. 

Ce  sont  la  les  causes  habituelles  et  bien  connues  du  ra- 
mollissement. On  peut  ensuite  invoquer  certaines  diatheses, 
comme  le  rhumatisme  et  surtout  la  syphilis. 


L'HisToiRE  CLINIQUE  du  ramollissemeut  cerebral  est 
toute  frangaise.  Si,  pour  I'histoire  anatomique,  il  faut  se 
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servir  beaiicoup  des  travaux  allemands,  pour  la  clinique 
on  doit  revenir  aux  travaux  francais  d'Andral,  Lallemand, 
Durand-Fardel. 

II  faut  se  garder  de  croire,  en  effet,  qu'on  peut  deduire 
rhistoire  clinique  de  I'histoire  anatomique.  C'est  une  mau- 
vaise  methode,  qui  fausserait  ici  le  vrai  tableau  symptom a- 
tique  de  la  maladie.  II  faut  decrire  simplement  les  grands 
types  cliniques,  tels  que  1' observation  au  lit  du  malade 
peut  seule  les  faire  connaitre. 

Nous  reserverons,  comme  pour  I'hemorrhagie,  I'etude 
des  symptomes  speciaux,  consideres  dans  leurs  rapports 
avec  le  siege  de  la  lesion,  et  nous  etudierons  seulement 
les  formes  principales  que  la  maladie  peut  presenter. 

C'est  par  le  debut  et  la  marche  que  se  caracterisent  le 
mieux  les  types  cliniques.  Nous  distinguerons  d'abord  trois 
grands  types,  suivant  le  mode  de  debut;  et  ensuite,  dans 
chaque  type,  nous  admettrons  des  varietes  basees  sur  la 
marche  des  phenomenes. 

Le  tableau  suivant  resume  cette  classification  : 


^  I    I.  Type  a  debut  brusque.  <  b.  Debut  lirusque  et  marche  chronique 


1 .  Type  a  debut  brusque  et  a  marche  aigue.  —  Le  type 
a  debut  brusque  est  celui  qui  ressemble  beaucoup  a  I'he- 
morrhagie cerebrale.  II  correspond  en  general  a  I'embo- 
lie ;  il  peut  cependant  correspondre  aussi  quelquefois  a  la 
thrombose  :  la  coagulation  est  silencieuse,  et  les  accidents 
eclatent  brusquement  au  moment  de  1' obliteration  com- 
plete. 

II  y  a  d'abord  une  forme  apoplectique  qui  conduit  rapi- 
dement  a  la  mort. 


[  a.  DSbut  graduel  et  marche  aigue. 
II.  Type  a  debut  graduel.  <  b.  Debut  graduel  et  marche  chronique 

\      (avec  ou  sans  poussees  aigues). 


III.  Type  a  debut  latent,   j  ^  j^-j^^^  ^^^^^^     ^^^^^j^^  ^^^^^^^ 


(  a.  Debut  seul  latent. 


156  dixi6me  lecon. 

Une  feraiiie  dc  77  ans  etait  bien  portaiiLc,  iie  presentait 
aucLin  signe  d'aifecLion  cerebrale,  Iravaillait,  elc.  Un  jour, 
au  moment  de  sortir,  elle  tombe  sans  connaissance  :  c'est 
uno  attaqued'apoplexie  complete  avec  hemiplegie  a  droite, 
qui  entraine  la  mort  apres  cinquante-quatre  heures. 

Ge  cas,  emprunte  a  Durand-Fardel,  represente  bien  cette 
forme  apoplectique  a  marche  aigue.  G'est  la  un  type  tres- 
net,  tres- accuse. 

Ge  meme  type  peut  se  presenter,  dans  d'autres  cas,  pre- 
cede de  prodromes. 

Un  individu  ressent,  depuis  quelques  jours,  de  la  ce- 
plialalgie,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreille,  des 
etourdissements  meme,  souvent  des  fourmillements  dans 
un  cote  du  corps,  quelquefois  de  la  faiblesse  dans  les 
membres,  etc.  Apres  quelques  jours  de  cet  etat,  I'attaque 
d'apoplexie  apparait,  et  tout  se  passe  comme  dans  la  forme 
precedente. 

2.  Jype  a  debut  brusque  et  d  marche  chronique.  —  Les 
deux  formes  precedentes  peuvent,  au  lieu  de  se  terminer 
rapidement  par  la  mort,  conduire  a  I'etat  chronique,  comme 
I'hemorrhagie  cerebrale . 

Dans  ces  cas-la,  I'apoplexie  survient  avec  ou  sans  pro- 
dromes ;  puis  les  phenomenes,  au  lieu  de  s'aggraver,  s'at- 
teauent  progressivement,  se  dissipent.  II  reste  le  plus  sou- 
vent  une  hemiplegie,  qui  evolue  comme  apres  I'hemorrha- 
gie cerebrale.  Elle  peut  disparaitrea  son  tour  ou  presenter 
des  contractures  tardives. 

En  meme  temps,  la  parole  reste  souvent  embarrassee ;  le 
malade  parle  en  tramant,  d'une  maniere  monotone.  Leca- 
ractere  est  change,  fantasque,  a  impressions  rapides  mais 
passageres  ;  les  larmes  sont  faciles ,  la  memoire  et  le  ju- 
gement  incertains. 

Ce  type  marche  vers  I'amelioration  ou  persiste  indefini- 
ment  dans  le  statu  quo. 

La  meme  forme  peut  se  presenter  avec  des  recrudes- 
cences ;  de  temps  en  temps,  dans  le  cours  de  revolution 
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chronique,  il  survient  de  nouvelles  poussees  aigues  qui 
reprodiiisent  de  plus  ou  moins  pres  les  formes  decrites 
plus  haul. 

II  y  a  d'autres  varietes  encore  dans  le  type  a  debut, 
brusque.  Ainsi,  il  y  a  des  cassans  apoplexie.  Le  cerveau  est 
IVappe  brusquement ;  mais  au  lieu  de  I'etre  a  la  fois  dans 
toutes  les  parties,  il  Test  seulement  dans  quelques-unes  de 
ses  fonctions. 

II  n'y  a  pas  alors  perte  de  connaissance  :  tout  a  coup  le 
inalade  tombe ,  parce  qu'un  cote  faiblit ,  se  derobe  brus- 
quement sous  lui;  ou  bien,  au  reveil,  il  setrouve  paralyse. 
—  II  y  aura  souvent  I'embarras  de  la  parole  avec  ou  sans 
hemiplegie. —  D'autres  fois  le  debut  se  fera  par  des  vomis- 
sements  ou  par  des  troubles  intellectuels. 

Enfin,  il  y  a  une  derniere  variete  qui  est  principalement 
marquee  par  les  pbenomenes  d'excitation  :  c'est  la  forme 
ataxiquede  Durand-Fardel  et  de  Proust. 

On  observe  alors  surtout  du  delire  ou  des  convulsions 
epileptiformes.  C'est  la  une  variete  qui  se  combine  avec 
d'autres  types  en  proportions  variables,  qui  depend  surtout 
du  siege  et  qui  ne  me  parait  pas  devoir  constituer  une  forme 
distincte,  a  part. 

3.  Ttjpe  d  debut  graduel  et  d  marche  aigue.  —  Dans  les 
types  que  nous  appelons  a  debut  brusque,  les  accidents 
atteignent  rapidenient  leur  maximum  :  I'apoplexie  oul'be- 
miplegie  complete  surviennent  d'emblee.  Dans  les  types  a 
debut  graduel,  les  accidents  peuvent  commencer  assez  vite, 
mais  n'atteignent  que  progressivement  leur  maximum. 

Une  vieille  femme  est  surprise  un  jour  de  voir  I'annu- 
laire  et  le  petit  doigt  de  sa  main  gaucbe  se  flechir  brus- 
quement et  rester  flechis.  Ge  phenomene  reste  isole.  Trois 
jours  apres,  toute  la  main  se  flechit  sur  I'avant-bras,  bien- 
tot  celui-ci  se  flechit  surle  bras.  En  meme  temps  le  membre 
abdominal  gauche  devient  pluslourd,  etquinze  jours  apres 
le  debut,  rheraiplegie  est  complete.  La  mort  survient  bien- 
tot  apres. 
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Ce  cas  d'Andral  represente  bien  ce  type  ii  debut  graduel 
et  a  marche  aigue  :  c'est  la  forme  de  paralysie  progressive. 

La  maladie  pent  aussi  debater  par  des  troubles  intellec- 
tuels ;  c'est  ce  qu'a  observe  Rostan  dans  le  fait  suivant. 

Une  femme  de  83  ans,  apres  une  contrariete,  presente 
de  ragitation  et  des  troubles  intellectuels ;  elle  urine  dans 
son  crachoir,  se  perd  dans  la  salle,  menace  de  battre  ou  de 
tuer.  Plusieurs  jours  apres  seulement,  le  bras  gauche  s'en- 
gourdit:  il  y  a  des  fourmillements,  puis  des  contractures, 
puis  une  paralysie  complete.  La  jambe,  intactej usque-la,  se 
prend  ensuite,  et  la  malade  meurt. 

Dans  toutes  ces  formes,  revolution  est  rapide,  quoique 
le  debut  soit  progressif.  Yoici  maintenant  les  formes  chro- 
niques. 

4.  Type  a  debut  graduel  et  d  marche  chronique.  —  C'est 
la  la  forme  la  plus  frequente,  la  forme  habituelle  du  ra- 
mollisement  cerebral.  Elle  presente  des  varietes  innom- 
brables.  Nous  ne  pouvons  parler  que  des  principales  et 
poser  des  jalons. 

Les  symptomes  portent  en  proportions  variables,  suivant 
les  cas,  sur  les  di verses  fonctions  cerebrales.  Supposons 
d'abord  un  cas  scliematique  complet. 

Un  malade  d'un  age  avance  ou  alcoolique,  un  homme 
a  vieilles  arteres,  se  plaint  de  malaise,  d'engourdissement 
dans  la  tete,  de  cephalalgie;  il  a  des  vertiges,  des  etour- 
dissements.  Quelquefois  il  tombe,  avec  ou  sans  perte  de 
connaissance  et  sans  que  la  chute  aitdes  suites.  C'est  un  etat 
vague,  sans  symptomes  bien  precis,  pour  lequel  on  ne 
consulte  le  medecin  que  neghgemment  et  qui  pent  se  con- 
tinuer  quelquefois  tres-longtemps,  meme  jusqu'a  la  mort. 

Quand  les  troubles  moteurs  viennent  s'y  joindre ,  le 
malade  sent  de  I'engourdissement  dans  les  membres,  des 
picotements  dans  les  doigts,  des  fourmillements ;  puis  sur- 
vient  une  attaque,  ou  plus  souvent  une  grande  faiblesse 
musculaire  :  la  jambe  est  trainee  dans  la  marche,  la  main 
laisse  a  certains  moments  echapper  les  objets  legers.  Ce 
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sont  des  especes  de  paralysies  passageres  ;  apres  quoi  les 
muscles  reprennent,  pour  un  temps,  leur  activite.  La  main 
a  quelquefois  de  la  peine  a  se  fermer  sous  la  seule  impul- 
sion de  la  volonte ;  elle  a  besoin  d'y  etre  provoquee  par  un 
corps  etranger  dans  la  paume  de  la  main.  Quelquefois  il  y 
a  des  contractures.  L'hemiplegie  pent  etre  complete  et  la 
face  elle-meme  peut  y  participer. 

Les  troubles  intellectuels  sont  egalement  tres-impor- 
tants.  La  perte  de  la  memoire  est  un  des  premiers  pheno- 
menes  notes,  surtoutla  perte  de  la  memoire  pour  les  choses 
recentes.  Dans  la  conversation,  le  malade  oublie  ce  qui 
vient  de  se  dire;  il  demand  era  vingt  fois  la  meme  cbose  a 
trois  minutes  de  distance,  et  il  repetera  compendieusement 
de  vieilles  bistoires,  qu'il  se  rappelle  dans  tons  leurs  de- 
tails. II  fait  des  confusions  frequentes  entre  les  idees  et 
entre  les  images.  II  prend  une  personne  pour  une  autre. 
Le  jugement  est  moins  sur.  G'est  I'amnesie  qui  domine  sur 
tout  ce  tableau. 

Souvent  on  observe  une  sorte  de  delire  calme  qui  a  un 
cachet  special  :  le  malade  parle  sans  savoir  ce  qu'il  dit. 
Causez  avec  lui,  il  repond  bien;  mais  abandonnez-le  a  lui- 
meme,  il  divague  de  nouveau.  II  a  un  besoin  incessant 
d'agitation  :  il  se  leve  a  tout  instant ;  une  fois  leve,  il  ou- 
blie pourquoi  il  s'est  leve,  et  se  reconcile  ;  quelquefois  il 
oublie  son  lit,  se  couche  dans  celui  du  voisin ,  ou  bien  il 
tombe  par  terre.  Ce  sont  des  malades  qu'on  ne  peut  pas 
laisser  seuls  un  instant. 

A  un  degre  de  plus,  ils  poussent  des  cris,  des  exclama- 
tions, et  cela  sans  cause  aucune.  Vous  les  secouez,  vous 
leur  demandez  :  Pourquoi  criez-vous  ?  —  Pour  rien,  re- 
pondent-ils;  ils  ont  Pair  de  vous  comprendre,  et  une  minute 
apres  ils  recommencent. 

Enfin,  dans  les  formes  plus  graves,  ily  a  un  delire  com- 
plet  qui  peut  aller  jusqu'aux  hallucinations  et  aux  mena- 
ces, et  constituer  alors  un  etat  tres-dangereux. 

Quel  que  soit  le  degre,  on  remarque  bien  un  facies  spe- 
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cial  :  c'est  un  masque  Loujours  hebete,  sans  expression  ; 
une  grancle  facilite  de  pleiirs  et  de  rire,  non  sans  motif, 
mais  pour  des  motifs  futiles  et  disproportionnes ,  ou  pour 
un  malheur  oublie  depuis  vingt  ans.  La  parole  est  embar- 
rassee,  trainante  ,  monotone,  comrae  la  demarche  elle- 
meme.  Ce  sont  la  les  traits  d'un  habitus  general  tout  a  fail 
special. 

On  observe  souvent  de  I'aphasie. 

Les  phenomenes  de  sensibilite  sont  beaucoup  moins  im- 
portants.  Nous  avons  deja  parte  des  fourmillements,  etc.  II 
y  a  quelquefois  de  I'anesthesie ;  mais  cela  depend  du  siege 
de  la  lesion. 

Les  vomissements  constituent  un  phenomene  capital 
qui  merite  une  mention  speciale.  Gertaines  formes  de  ra- 
moUissement  ne  se  manifestent  que  par  la  :  le  malade  pa- 
rait  avoir  des  indigestions  frequentes.  On  attribue  ces  ac- 
cidents a  la  gloutonnerie  des  sujets ;  on  prend  des  pre- 
cautions, on  surveille  r alimentation.  Mais  les  vomissements 
reviennent  d'abord  de  temps  en  temps,  puis  d'une  maniere 
continuelle.  Le  malade  ne  pent  plus  rien  supporter  :  il  y  a 
une  intolerance  absolue  de  I'estomac. 

Souvent,  en  meme  temps,  on  trouvera  une  constipation 
opiniatre  centre  laquelle  tout  reste  inefficace  :  les  purgatifs 
sont  vomis,  les  lavements  refuses  ou  impossibles  ;  c'est  un 
etat  special  important. 

Voila  I'ensemble  des  symptomes  que  Ton  pent  observer. 
Mais,  comme  je  vous  I'ai  dit,  ces  cas  sont  schematiques. 
Tres-rarement  on  trouve  tout  ainsi  reuni. 

Mais  maintenant,  imaginez  toutes  les  associations  possi- 
bles entre  les  divers  groupes  de  ces  symptomes ,  et  vous 
aurez  la  verite  clinique,  vous  aurez  une  idee  des  diverses 
formes  de  la  maladie. 

Ajoutez  que  chacun  des  groupes  symptomatiques  decrits 
pent  exister  seul  et  constituer  a  lui  tout  seul  toute  la  ma- 
ladie. 

Ainsi,  les  troubles  intellectuels  peuvent  constituer  tout 
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le  tableau ;  les  troubles  moteurs  egalement ;  les  troubles 
gastriques  eux-memes.  J'ai  vu  recemment  un  homme  suc- 
comber  a  un  ramollissement  qui  ne  s'etait  manifeste  que 
par  une  intolerance  incoercible  de  Testomac  et  un  leger 
affaiblissement  intellectuel. 

Je  n'insiste  done  pas  sur  tous  les  groupes  qui  peuvent  se 
produire  par  les  associations  variees,  en  qualite  ou  en  quan- 
tite,  des  symptomes  decrits.  Je  ferai  seulement  une  remar- 
que  sur  la  marclie .  » 

L'evolution  peut  se  faire  tout  d'une  traite,  d'une  venue, 
sans  temps  d' arret  ni  recrudescences ;  ou  bien  elie  peut 
presenter  des  poussees,  des  attaques.  Et  cela  est  vrai  de 
chacune  des  formes  particulieres  qui  peuvent  se  presenter. 

5.  Tiji^es  d  debut  latent.  —  Ges  types  ont  ete  bien  de- 
crits par  Durand-Fardel.  Quelquefois  le  debut  seul  des  ac- 
cidents est  latent,  et  puis  la  maladie  se  manifeste  tard,  plus 
ou  moins  bruyamment.  D'autres  fois  la  maladie  tout  en- 
tiere  est  latente,  d'un  bout  a  I'autre,  jusqu'a  la  mort. 

Dans  le  premier  cas,  cliniquement,  le  malade  parait  suc- 
comber  a  une  forme  quelconque  de  ramollissement  aigu. 
Et  I'autopsie  montre  que  c'etait  enrealite  le  dernier  temps 
d'un  ramollissement  chronique  reste  latent  pendant  une 
longue  periode,  ou  qui  tout  au  moins  ne  s'etait  manifeste 
jusque-la  que  par  des  symptomes  insignifiants. 

La  seconde  forme  n'a  pas  d'histoire  clinique.  Le  sujet 
n'a  jamais  rien  eprouve  de  cerebral ,  ou  bien  il  a  ressenti 
autrefois  quelque  chose  d'insignifiant,  qui  est  actuellement 
dissipe;  il  succombe  a  une  maladie  quelconque,  broncliite, 
pneumonic,  pleuresie,  etc.,  et  on  trouve  un  ramollissement 
cerebral. 

Ges  cas-la  sont  rares  et  curieux.  Ge  silence  symptoma- 
tique  tient  surtout  au  siege  qu'affecte  le  ramollissement 
dans  le  cerveau  et  a  la  lenteur  avec  laquelle  il  se  deve- 
loppe. 

Diagnostic  —  Les  difficultes  serieuses  de  diagnostic  se 
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presentent  surLout  pour  les  formes  de  ramoUissement  a 
developperaent  rapide. 

Les  formes  a  developpement  progressif  et  a  marche 
chronique  ne  pourraient  etre  confoiidues  qu'avec  les  tu- 
meurs  cerebrales,  la  paralysie  generale  progressive,  etc.: 
toutes  maladies  que  nous  ne  connaissons  pas  encore  el 
dont  nous  ne  pouvons  faire  maintenant  le  diagnostic.  — 
Gontentez-vous  de  noter  pour  le  moment  qu'il  faut  tenir 
grand  compte  de  Page  du  malade,  de  I'etat  des  vaisseaux, 
du  cceur,  etc. 

Les  formes  a  developpement  rapide  peuvent  simuler 
une  meningite,  qui  se  distinguera  par  la  fievro  et  les  phe- 
nomenes  aigus.  Les  paralysies  apres  les  maladies  graves 
se  distingueront  par  les  signes  memes  de  ces  maladie> 
anterieures. 

Mais  la  grande  difficulte  est  de  distinguer  le  ramol- 
lissement  des  autres  lesions  apoplectiques,  et  tout  specia- 
lement  de  Themorrhagie  cerebrale.  G'est  sur  ce  dernier 
point  que  nous  insisterons. 

Les  elements  de  diagnostic  doivent  etre  tires  de  This- 
toire  clinique  tout  entiere ,  car  il  n'y  a  pas  de  signe  qui. 
pris  isolement,  ait  une  valeur  diagnostique  reellemenl 
indiscutable. 

On  interrogera  d'abord  les  causes ;  les  signes  d'atherome 
arteriel,  d'endocardite  ulcereuse  ou  autre,  de  cachexie 
cancereuse,  tuberculeuse,  I'etat  puerperal,  etc.,  feront 
penser  a  un  ramoUissement  plutot  qu'a  une  hemorrliagie. 
Gependant  les  atheromateux  et  les  cardiaques  peuvent  aussi 
avoir  des  hemorrhagies  cerebrales ;  ce  u'est  done  qu'une 
presomption. 

Les  prodromes  appartiennent  plutot  au  ramoUissement 
qu'arhemorrliagie;  ils  caracterisent  specialement  le  ramol- 
lissement  par  thrombose,  la  coagulation  progressive  et  sur 
place  developpant  naturellement  une  anemic  incomplete  et 
transitoire  avant  de  produire  I'anemie  delinitive  qui  conduit 
au  ramoUissement. 
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Une  fois  les  accidents  proprement  dits  constitues,  il  faut 
tenir  grand  compte  des  phenomenes  concomitants,  signes 
d'embolies  dans  d'aiitres  organes:  dans  le  poumon,  dans 
la  rate  (tumefaction  douloureuse),  dans  les  reins  (hema- 
turie,  albuminurie,  etc.). 

Dans  I'attaque  d'apoplexie  elle-meme,  dans  la  paralysie 
permanente  cfui  lui  succede,  dans  les  contractures  tardives, 
vous  ne  trouverez  guere  de  signe  diagnostique. 

Mais  les  cas  on  la  perte  de  connaissance  manque,  et  qui 
entrainent  cependant  mie  hemiplegie  intense,  appartiennent 
plutot  au  ramoUissement. 

Vous  trouverez  aussi  plus  souvent  dans  le  ramoUisse- 
ment que  dans  I'hemorrhagie  le  debut  graduel  et  la  varia- 
bilite  dans  I'intensite  de  la  paralysie.  Ainsi,  Gruveilhier 
cite  un  cas  dans  lequel  un  membre  paralyse  le  matin  etait 
llbre  le  soir.  Charcot  fait  de  cette  variabilite  dans  les  acci- 
dents un  signe  important  de  ramoUissement;  il  I'explique 
par  I'anemie  qui  precede  le  ramoUissement  et  qui  est 
variable,  notamment  au  bord  du  foyer.  Ge  sont  evidemment 
les  troubles  circulatoires  qu'il  faut  rendre  responsables  de 
ces  changements. 

L'aphasie  appartient  beaucoup  plus  au  ramoUissement 
qu'a  I'hemorrhagie.  D'apres  Brouardel,  il  n'y  aurait  que 
cinq  cas  d'aphasie  dans  I'hemorrhagie  cerebrale,  et  encore 
un  de  ces  cas  serait-il  douteux. 

Enfin,  la  temperature  pent  donner  de  tres-utiles  rensei- 
gnements  pour  ce  diagnostic  differentiel,  depuis  les  recher- 
ches  de  Charcot  et  Bourneville. 

Dans  I'hemorrhagie  cerebrale,  pendant  les  premieres 
heures  qui  suivent  I'attaque ,  la  temperature  s'abaisse 
au-dessous  de  ST^jS  jusqu'a  34°, 8  quelquefois.  Dans  une 
deuxieme  periode,  qui  a  une  duree  variable,  la  temperature 
oscille  entre  37", 5  et  38°.  Dans  la  troisieme  periode,  qui 
aboutit  a  la  mort,  il  y  a  une  ascension  continue  a  39°,  40°, 
41".  Peu  avant  la  mort,  I'ascension  pent  devenir  encore 
plus  rapide  et  se  continuer  meme  apres  la  mort ;  la  tempe- 
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rature  peut  ainsi  depasser  42°.  Si,  au  contraire,  la  maladie 
marche  vers  la  guerison,  la  periode  ascensionnelle  manque 
ou  est  excessivement  reduite. 

Dans  le  ramollissement  cerebral,  il  n'y  aurait  pas  d'a- 
baissement  initial,  ou,  s'il  se  produit,  il  est  beaucoup 
moinsprononce.  Peu  apres  I'aLtaque,  le  thermonietre  atteint 
39",  40";  puis  la  temperature  revient  a  I'etat  normal,  avec 
ou  sans  oscillations.  Enfin,  la  periode  ascendante  est  plus 
lente  que  dans  I'liemorrhagie. 

On  ne  saurait  contester  1' importance  de  ces  signes  ;  seu- 
lement  vous  remarquerez  qu'il  faut  etre  appele  tout  a  fait 
au  debut  pour  en  tirer  reellement  un  grand  profit. 

Le  Pronostic  est  toujours  grave.  La  mortou  le  passage 
a  la  chronicite ,  voila  la  terminaison  la  plus  habituelle  du 
ramollissement  cerebral.  Le  principal  interet,  au  point  de 
vue  pronostique ,  est  de  determiner  le  type  auquel  appar- 
tientle  cas  particulier,  etdeprevoir  ainsi  dans  une  certaine 
limite  la  rapidite  avec  laquelle  la  maladie  evoluera. 

II  nefaudrait  pas  dire  cependant  que  la  lesion  est  incu- 
rable en  soi.  Andral,  Cruveilliier,  Lallemand,  ont  affirme  la 
possibilite  de  la  guerison  du  ramollissement.  Gruveilhier 
avait  trouve  et  decritles  cicatrices  de  cette  lesion.  Decham- 
bre,  en  1838,  etudia  soigneusement  les  divers  modes decu- 
rabilite  du  ramollissement.  Puis  Durand-Fardel  etleshisto- 
logistes  modernes  ont  determine  le  processus  de  cette  ci- 
catrisation, tel  que  nous  I'avons  decrit. 

Mais  il  faut  se  garder  d'exagerer,  par  une  confusion,  la 
valeurde  ces  faits.  La  curabilite  de  la  lesion  n'entraine  pas 
la  curabilite  de  la  maladie ,  parce  qu'un  foyer  nouveau 
pourra  succeder  au  premier  apres  la  cicatrisation  de  celui-ci . 

Nous  n'avons  rien  de  bien  consolant  a  vous  dire  sur  le 
Traitement.  Les  travaux  d'anatomie  pathologique  ont  con- 
duit les  contemporains  ci  proscrire  certaines  clioses  sans 
faire  rien  prescrire  de  nouveau. 
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Autrefois  on  employait  beaucoup  la  medication  antiphlo- 
gistique,  les emissions  sanguines,  les  revulsifs.  Ges  medica- 
tions furent  condamnees  par  la  nature  ischemique  de  la 
lesion,  taodis  qu'elles  etaient  en  rapport  avec  la  nature 
inflaramatoire,  admise  anterieurement. 

La  medication  antiphlogistique  et  revulsive  doit  done 
etre  reservee  pour  combattreles  complications  congestives, 
complications  qui  nesontpeut-etre pas,  dureste,  aussi  rares 
qu'on  le  dit  aujourd'hui. 

Vous  trouverez  de  frequentes  indications  des  toniques  et 
des  reconstituants ;  seulement  il  faut  que  I'estomac  puisse 
les  supporter.  L'etat  du  tube  digestif  nepermet  pas  toujours 
le  traitement  qu'indiqueraient  l'etat  du  cerveau  et  l'etat  ge- 
neral. II  y  a  la  souvent  une  analyse  un  peu  delicate. 

Les  crises  de  vomissements,  les  formes  dans  lesquelles 
r intolerance  gastrique  domine,  sont  souvent  tres-diflBciles 
a  trailer.  Les  purgatifs,  les  anti-emetiques,  le  quinquina, 
I'alimentation  meme,  ne  sont  pas  supportes.  Vous  pourrez 
quelquefois,  dans  ces  cas-la,  vous  bien  trouver  du  regime 
lacte ;  ce  regime  m'a  recemment  reussi  dans  un  cas  de  ce 
genre,  maispour  un  temps  seulement. 

Enlin,  la  paralysie  une  fois  constituee,  Themiplegie  est 
justiciable  des  memes  moyens  que  la  paralysie  qui  succede 
a  I'hemorrhagie  cerebrate;  nous  n'avons  pas  ay  revenir. 
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Diai^nostic  dii  mi^ga  des  lesions.  —  i%.phei»l«. 

Diagnostic  du  si6ge  des  lesions  en  foyer. 

Aphasie.  —  Hislorique.  Bouillaud,  Dax,Broca. —  Definition.  Synonymie 
Aphasie  et  ama6sie.  Definition  provisoire  de  I'aphasie.  —  Description 
clinique.  Troubles  de  la  parole ;  troubles  de  I'^criture    troubles  du 
langage  mimique.  Dofinitioa  plus  complete  de  I'aphasie. 

Nous  avons  etudie  jusqu'a  present,  Messieurs,  la  succes- 
sion generale  et  la  marclie  clinique  des  phenomenes  dans 
rhemorrhagie  et  le  ramollissement.  11  y  a  encore  a  etu- 
dier  une  serie  de  symptomes  qui  peuvent  etre  produits 
presque  indifferemment  par  toutes  les  lesions  en  foyer, 
dont  la  production  ne  depend  absolument  que  du  siege 
meme  de  la  lesion. 

Les  differentes  parties  del'encephalesont  en  rapport  avec 
diverses  fonctions,  soitcomme  centres,  soitcomme  conduc- 
l  eurs  ;  il  en  resulte  que  la  lesion  limitee  d'un  de  ces  points 
entraine  1' alteration  particuliere  de  la  fonction  correspon- 
dante.  Si  cette  partie  de  la  physiologic  etait  bien  connue,  on 
pourrait  toujours,  sur  un  sujet  atteint  de  lesion  cerebrate . 
localiser  cette  lesion,  en  diagnostiquer  le  siege.  Malheureuse- 
ment  ce  chapitre  de  pliysiologie  est  encore  al'etude ;  on  pent 
meme  dire  qu'il  est  a  peine  entrevu  et  ebauche.  II  me 
parait  d'autant  plus  necessaire  de  vous  bien  faire  connaitre 
ce  qui  est  acquis. 

Certains  physiologistes ,  comme  Brown-Sequard,  nient 
la  possibilite  meme  des  localisations  cerebrates,  admettant 
que  toute  lesion  agit  a  distance  et  non  sur  place.  De  ce 
que  par;  le  chatouillement  de  la  plante  des  pieds,  dit-on 
quelquefois,  vous  provoquez  le  rire,  s'ensuit-il  que  le  rire 
ait  son  centre  a  la  plante  des  pieds? 
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Xoiis  reviendrons  plus  tard  sur  les  objections  faites  aux 
experiences  physiologiques,  sur  les  diverses  manieres  de 
les  interpreter,  notamment  en  ce  qui  concerne  les  centres 
rorticaux.  Pour  le  moment,  nous  allons  chercher  a  etablir 
simplemenf  le  fait  clinique.  II  y  a  certains  symptomes  ou 
certains  groupes  de  symptomes  qui  correspondent  en  ge- 
neral a  une  lesion  siegeant  en  un  point  donne,  toujours  le 
meme.  En  d'autres  termes,  il  est  possible,  dans  certains  cas 
cliniques,  de  diagnostiquer  le  siege  de  la  lesion.  Voila  le 
point  capital  qui  interesse  seul  le  medecin. 

Pour  faciliter  cette  etude,  je  commencerai  par  le  symptome 
dont  la  localisation  anatomique  a  ete  la  premiere  bien  mise 
en  lumiere  et  est  aujourd'hui  le  plus  generalement  acceptee : 
I'aphasie* . 

APHASIE. 

Vous  connaissez  ce  type  si  frappant  de  I'aphasique.  Un 
malade  souvent  paralyse  du  cote  droit  ne  peut  pas  parler; 
il  ne  trouve  pas  le  mot  ou  dit  un  mot  pour  un  autre ;  il 
articule  cependant  bien  ce  qu'il  dit ;  il  a  une  integrite  bien 
sufEsante  de  la  langue  et  de  toutl'appareilde  laphonation  ; 
il  pense  aussi  suffisamment ;  il  comprend  son  infirmite  et 
s'en  irrite.  II  a  la  pensee  et  la  phonation  intactes  ,  mais  le 
terme  intermediaire  fait  defaut.  —  Ce  symptome  serait, 
d'apres  les  travaux  modernes,  en  rapport  le  plus  souvent 
avec  une  lesion  siegeant  a  I'extremite  posterieure  de  la 
troisieme  circonvolution  frontale  gauche. 

En  general,  nous  insistons  peu  sur  I'Historique  des 
questions.  Mais  ici  je  crois  necessaire  de  le  faire.  II  y  a 
une  revendication  a  soutenir. 

Vous  entendez  tons  les  jours  repeter  les  noms  de  Broca 
et  de  Bouillaud  comme  les  auteurs  de  la  decouverte  de 
cette  localisation ;  on  y  adjoint  quelquefois  Dax,  mais  comme 

'  Voy.  les  articles  Aphasie  des  deux  Diclionnaires  et  la  Th.  d'agreg. 
de  Legroux.  Paris,  1875. 
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par  complaisance  et  a  un  rang  tout  a  fait  inferieur.  II  y 
a  \k  uue  erreur  historique,  une  injustice  contre  laquelle 
M.  Dax  lutte  depuis  longtemps  deja,  et  je  suis  heureux  de 
i'y  aider  toutes  les  fois  que  I'occasion  s'en  presente' . 

L'aphasie,  en  tant  que  phenomene  observe,  avait  frappe 
depuis  longtemps  beaucoup  d'observateurs.  On  en  trouve 
des  cas  dans  Pline  le  Naturaliste.  Dans  le  Willielm  Meister, 
de  Gijethe,  un  personnage  dit,  en  parlant  de  son  pere, 
qu'il  fut  frappe  d'apoplexie,  qu'il  resta  paralyse  du  cote 
droit  et  perdit  le  libre  usage  de  la  parole.  II  fallait  deviner 
tout  ce  qu'il  deniandait,  car  jamais  il  ne  se  servait  du  mot 
qu'il  avait  dans  I'idee.  C'est  la  un  tableau  bien  net  du 
symptome;  on  remarquera  la  coincidence  avec  I'hemiplegie 
droite. 

Mais  enfin  l'aphasie  etait  confondue,  au  point  de  vue 
scientifique,  avec  tous  les  autres  troubles  de  la  parole : 
c'est  ce  que  vous  pouvez  constater,  par  exemple,  dans  Ic 
Traite  de  Frank. 

D'autre  part,  si  I'idee  scientifique  des  localisations  cere- 
brales  est  neuve,  I'idee  theorique  ne  Test  pas.  Lepine 
parle  d'un  petit  livre,  Margarita  pliilosojyiiica,  qui  parut 
dans  les  premiers  temps  de  I'imprimerie,  et  qui  est  un 
systeme  complet  de  phrenologie. 

Vous  connaissez  le  retentissement  qu'eut  le  systeme  de 
Gall,  au  commencement  de  ce  siecle.  Gall  localisait,  en 
1808,  la  ionction  du  langage  dans  les  lobes  anterieurs  du 
cerveau. 

Les  erreurs  capitales  du  systeme  de  Gall  sent  la  methode 
employee  pour  determiner  le  siege  des  centres  cerebraux 
et  I'influence  presumee  de  ces  centres  sur  la  boite  cra- 
nienne.  —  Ce  n'est  done  pas  la  une  tentative  vraiment 
scientifique. 

Pour  donner  uue  base  serieuse  aux  recberches,  il  fallait 
reprendre  cette  idee  des  localisations  cerebrates,  en  s'e- 

'  Voy.  notammeut  notre  Revue  sur  les  localisations  dans  les  maladies 
cerebrales.  {MonlpclUer  medical,  1876.) 
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tayanl  s^ur  investigation  clinique,  en  s'appuyant  surtout 
sur  I'observation  pathologique  :  c'est  la  I'oeuvre  de  notre 
epoque. 

En  182'5,  BoLiillaud  s'efforce,  par  des  recherches  scien- 
tifiques  cliniques,  de  confirmer  les  conclusions  de  Gall  sur 
le  siege  de  la  facuite  du  langage  articule  dans  les  lobes 
anterieurs  du  cerveau.  Mais  Bouillaud  ne  voit  pas  cette 
localisation  curieuse  a  gauche,  qui  est  la  veritable  loi  de 
I'aphasie. 

C'est  Dax,  de  Sommieres,  qui  pose  le  premier  et  de- 
montre  cette  loi  curieuse,  tres-remarquable,  d'apres  laquelle 
I'aphasie  coincide  avec  I'hemiplegie  droite,  et  d'apres  la- 
quelle il  faut,  par  suite,  chercher  dans  I'hemisphere  gauche 
le  siege  special  du  centre  de  la  parole. 

En  1836,  cette  loi  est  enoncee  dans  un  Memoire  lu  au 
Congres  de  Montpellier,  et  intitule  :  Lesions  de  la  moitie 
gauche  de  I'eficephale  comcidant  avec  I'oiohli  des  signes  de 
La  pensee.  La  decouverte  etait complete  et  parfaitement  nette. 
Malheureusement  il  se  fit  peu  de  bruit  autour  de  ce  tra- 
vail, comme  autour  de  beaucoup  des  travaux  sortis  de 
Montpellier. 

En  1863,  Dax  fils  envoie  a  1' Academic  de  Medecine  un 
Memoire  plus  developpe,  dans  lequel  il  reproduit  et  deve- 
loppe  le  travail  de  son  pere  :  Observations  tendant  ci  prou- 
ver  la  coincidence  constante  des  ddrangemenis  de  la  parole 
avec  une  lesion  de  I'hemisphere  gauche  du  cerveau  V  Ici  la 
date  est  bien  precise  et  la  publicite  ofBcielle. 

On  repete  cependant  partout  que  c'est  Broca  qui  a  decou- 
vert  cette  loi  en  1861.  C'est  que  beaucoup  de  gens  citent 
sans  recourir  aux  sources. 

En  1861,  Broca  communiqua  a  la  Societe  anatomique 
deux  observations  d'aphasie  ;  mais  il  ne  parle  pas  du  tout 
de  ce  fait  remarquable  de  la  lesion  a  gauche.  II  le  constate 
dans  le  compte  rendu  des  autopsies,  mais  ill'attribue  a  une 

•  Memoire  publifi  inextenso  dans  le  Montpellier  medical,  1877. 
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pure  coincidence  dans  ses  deux  observations.  II  insiste  sur 
la  localisaLion  dans  la  troisieme  circonvolution  frontale  ; 
mais  du  c6te  gauche  de  la  lesion,  11  n'en  dit  pas  un  mot. 

Done,  si  vous  recusez  la  date  de  183G  a  cause  d'une 
publicite  insulBsante,  vous  ne  pouvez  recuser  la  communi- 
cation de  1-863,  officiellement  constatee  a  1' Academic  de 
Medecine. 

Ainsi,  Bouillaud  admet  une  localisation  erronee  dans 
les  lesions  des  deux  hemispheres,  Dax  decouvre  le  fait 
exact  de  la  localisation  dans  I'hemisphere  gauche,  et  Broca, 
precisant  davantage,  decouvre  la  localisation  plus  speciale 
dans  la  troisieme  circonvolution  frontale . 

Voila  la  verite  historique ,  d'autant  plus  importante  a 
degager  que  c'est  la,  non-seulement  I'historique  de  I'a- 
phasie,  mais  I'historique  meme  de  toute  la  question  des 
localisations  cerebrates ' . 

Ce  point  etabh,  jeme  garderai  de  yous  enumerer  meme 
une  partie  des  innombrables  travaux  qui  ont  paru  depuis 
sur  cette  question,  et  je  vais  essay er  de  vous  preciser  main- 
tenant,  autant  que  possible,  le  sens  du  mot  aphasie. 

Le  mot  alcdie  a  d'abord  ete  employe,  uotamment  en 
1756,  par  Delius.  Nous  le  voyons  persister  encore  au com- 
mencement de  ce  siecle  :  c'est  de  ce  mot  que  se  sert  Lor- 
dat  quand  il  raconte  sa  propre  observation,  si  curieuse  et 
si  connue. 

Broca  employa  pour  la  premiere  fois  le  mot  aphemie,  en 
1861.  Les  Hellenistes  protesterent,  disant  que  cela  voulait 
dire  infamie  et  non  perte  de  parole.  On  se  soumit  et  on 
adopta  le  mot  apliasie,  qui  est  reste  le  seul  definitivement 
employe. 

Autrefois  le  mot  avait  un  sens  general  et  signifiait  tout 

'  Je  crois  devoir  mainleair  les  conclusions  de  eel  hislorique  malgr6  la 
nouvelle  affirmation  de  Broca  {Acad,  de  Med.,  mai  1877),  accep'.ee  par 
Bouillaud  et  la  majeure  partie  de  la  presse.  —  Voy.  Monlpellier  medical, 
Chronique  de  M.  Jacquemet,  juiu  1877. 
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trouble  de  la  parole,  toute  perte  de  la  parole.  C'est  le  sens 
dans  lequel  le  prennent  Sauvages  et  Franck.  M.  Jaccoud  a 
voLilu  maintenir  ce  sens  ancien,  tout  recemment,  dans  ses 
Cliniques  de  Lariboisiere.  Gette  tentative  n'a  pas  reussi. 

Le  mot  aphasie,  pris  dans  un  sens  aussi  general,  devient 
inutile.  Autant  vaut  dire  simplement  :  trouble  de  la  parole. 
M.  Jaccoud  est  oblige  naturellement  de  faire  une  division 
des  aphasies,  de  les  classer;  il  distingue  :  1"  I'aphasie  par 
trouble  de  la  motilite  de  la  langue  ;  2°  I'aphasie  par  defaut 
de  coordination  dans  les  centres  moteurs  ;  3"  I'aphasie  par 
interruption  des  transmissions  volontaires  ;  4°  I'aphasie  par 
amnesie  verbale  ;  5"  I'aphasie  par  hebetude. 

II  n'y  a  aucun  interet,  ce  me  semble,  a  reunir  sous  un 
seul  nom  des  choses  aussi  disparates. 

Pour  nous,  le  mot  aphasie  ne  designe  pas  tons  les  trou- 
bles de  la  parole,  mais  un  trouble  particulier,  special , 
dont  il  s'agit  maintenant  de  preciser  la  nature. 

Pour  cela,  il  est  necessaire  d'analyser  les  divers  elements 
de  la  parole.  On  congoit  une  idee,  on  pense;  puis  on  revet 
cette  idee  d'un  mot :  c'est  la  le  passage  de  I'intelligence  a 
I'expression  exterieure;  puis,  enfin,  on  articule  le  mot. 
Ce  temps  intermediaire,  cet  acte  du  passage  de  I'idee  au 
mot,  de  I'intelligence  a  I'exterieur,  semble  inseparable  de 
la  formation  meme  de  I'idee.  C'est  vrai  physiologiquement ; 
mais  la  maladie  pent  disjoindre  cet  etat  :  I'aphasie  est  pre- 
cisement  la  suppression  isolee  de  ce  second  temps  de  la 
parole. 

D'apres  cette  analyse  meme  de  la  parole,  on  pent  dis- 
tinguer  trois  ordres  de  troubles  :  1°  des  troubles  portant 
sur  I'ideation ;  2"  troubles  portant  sur  le  passage  de  I'idee 
au  mot ;  3"  troubles  dans  la  conduction  et  1' execution  du 
mouvement  qui  aboutit  a  I'articulation. 

Ce  sont  les  troubles  de  la  seconde  categorie  qui  consti- 
tuent I'aphasie. 

Ce  qui  distingue  les  troubles  de  la  seconde  categorie  des 
troubles  de  la  premiere,  c'est  I'integrite  (dans  I'aphasie)  de 
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rintelligence,  de  I'ideation.  Ce  qui  distingue  les  meme 
troubles  de  la  seconde  categorie  et  ceux  de  la  troisieme. 
c'est  I'integrite  de  I'appareil  plionateur  lui-meme. 

L'aphasie  est  ainsi  caracterisee  par  un  trouble  de  la  pa- 
role, avec  integrite  de  I'ideation  et  de  la  phonation.  Nous 
reviendrons  sur  les  termes  de  cette  definition  provisoire. 

II  est  important  de  preciser  les  rapports  qu'il  y  a  entre 
l'aphasie  et  Tamnesie.  Ce  sont  deux  etats  qu'il  ne  faut  ni 
separer  absolument,  ni  confondre  d'une  maniere  complete. 

II  y  a  deux  especes  d'amnesie  distinctes  :  la  perte  de 
memoire  pent  porter  sur  les  idees  ou  sur  les  mots.  L'am- 
nesie  des  idees  ou  des  images  est  un  trouble  de  I'ideation ; 
on  la  trouvera  dans  le  ramollissement,  la  paralysie  gene- 
rale,  etc.  Elle  entraine  un  trouble  de  parole  de  la  premiere 
categorie,  qui  n'a  rien  a  voir  avec  l'aphasie  vraie.  L'am- 
nesie  des  mots ,  au  contraire,  rentre  dans  l'aphasie ;  elle 
en  est  le  degre  inferieur. 

On  peut  se  faire  une  idee  de  ces  degres  de  l'aphasie  en 
les  comparant  aux  periodes  par  lesquelles  passe  un  enfant 
avant  de  parler.  L'enfant  a  d'abord  une  aphasie  complete  : 
il  ne  parle  pas  du  tout;  qu'on  lui  fournisse  les  mots  en  les 
prononcant  devant  lui,  ou  qu'on  ne  les  lui  fournisse  pas,  il 
est  incapable  de  revetir  ses  pensees  de  mots.  Plus  tard. 
quand  il  est  plus  avance ,  il  ne  trouve  pas  encore  les  mots 
tout  seul ,  mais  il  les  repete  quand  on  les  dit  devant  lui. 
II  ne  se  les  rappelle  pas  encore  dans  Tintervalle  pour  les 
prononcer  spontanement  :  c'est  une  image  de  I'amnesie. 

De  meme,  I'aphasique  incomplet  repete  les  mots  quand 
on  les  lui  dit ,  mais  il  ne  peut  pas  les  trouver  spontane- 
ment :  c'est  de  I'amnesie.  L'aphasique  complet  ne  peut 
meme  pas  repeter  ce  qu'on  lui  dit. 

Pour  resumer  ce  point  important  et  un  peu  delicat,  je  ne 
puis  pas  admettre  que  I'amnesie  est  une  forme  a  part  du 
trouble  de  la  parole,  comme  levoudrait  Proust.  L'amnesie 
doit  etre  dedoublee  en  amnesic  ideale,  qui  rentre  dans  la 
premiere  categorie  de  troubles  et  n'a  rien  a  voir  avec 
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I'aphasie,  et  en  aranesie  verbale,  qui  appartient  ii  la  seconde 
categorie  (aphasie)  et  en  forme  le  degre  inferieur. 

Aiusi,  je  le  repete,  dans  I'aphasie  I'idee  existe,  I'appa- 
reil  phonateur  existe  pour  exprimer  I'idee ;  mais  I'interme- 
diaire  manque,  le  passage  au  mot  qui  rendrait  I'idee  expri- 
mable  par  la  parole  manque. 

On  a  une  image  de  ce  fait  en  le  comparant  a  certains  phe- 
nomenes  physiques. 

Un  corps  vibre  ;  mais  il  vibre  trop  vite  et  donne  un  son 
trop  haut  pour  etre  perQu  par  I'oreille.  Les  vibrations  exis- 
tent, I'oreille  existe,  et  cependant  les  premieres  n'impres- 
sionnent  pasle  nerf  auditif.  Interposez  maintenantun  corps 
'qui  se  mette  a  vibrer  comme  le  premier,  mais  en  ralentis- 
sant  les  vibrations  de  moitie  :  I'oreill-e  sera  impressionnee 
par  ces  memes  vibrations  qui  ne  I'impressionnaient  pas 
tout  a  I'heure. 

De  meme ,  chez  I'aphasique  I'idee  existe ;  mais,  faute 
d'un  intermediaire  qui  manque,  I'idee  ne  pent  pas  prendre 
cette  forme  de  mot  qui  irait  exciter  I'appareil  phonateur  et 
produirait  la  parole  articulee. 

Ce  n'est  la  qu'une  definition  provisoire  de  I'aphasie,  sur 
laquelle  nous  devrons  revenir,  parce  que  nous  verrons  que 
la  parole  articulee  n'est  pas  seule  atteinte,  mais  que  tons 
les  divers  modes  de  manifestation  de  la  pensee  peuvent 
I'etre  simultanement. 

Entrons  dans  la  Description  glinique  de  I'aphasie  et  com- 
mencons  par  en  etudier  1' element  principal,  les  troubles  de 
la  parole. 

Notez  d'abord  qu'il  faut  parler  au  malade  et  le  fairepar- 
ler  pour  se  douter  de  son  mal.  Rien  dans  sa  physionomie 
n'exprime  I'hebetude.  Quandon  le  questionne,  on  constate 
tout  de  suite  le  symptome  et  lui-meme  en  a  conscience. 

Rarement  il  y  a  une  perte  complete  de  la  parole,  un 
mutisrae  absolu  ;  rarement  les  malades  ne  prononqent  rien 
du  tout. 
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Le  plus  souvent,  dans  les  cas  les  plus  graves,  lis  ne  di- 
sent  rien  de  ce  qu'ils  veulent  dire,  mais  lis  disent  quelque 
chose ;  lis  articulenL  quelques  syllabes  plus  ou  moins  etran- 
ges.  Quelquefois  ce  sont  des  tnonosyllabes  connus  et  em- 
ployes, comma  oui  om  non  ;  ou  des  monosyllabes  inconnus, 
sans  signification, comme  tan  (malades  de  Behier,  deBroca). 
lis  le  disent  alors  a  propos  de  tout,  a  la  place  de  n'importe 
quel  mot. 

D'autres  fois  ils  articulent  plusieurs  syllabes,  qui  n'ont 
du  reste  pas  plus  de  sens  :  c'est  ainsi  qu'un  malade  de 
Trousseau  disait  :  cousisi^  et  un  autre  :  monomomentif. 

Ils  peuvent  encore  articuler  un  nombre  de  syllabes  plus 
considerable,  une  serie  de  mots  toujours  sans  rapport 
avec  ce  qu'ils  veulent  dire.  Ainsi ,  un  malade  d'Osborn 
prononcait  une  serie  de  syllabes  sans  suite  et  n'apparte- 
nant  a  aucune  laugue  connue. 

•  Quelquefois  c'est  une  phrase  entiere  qu'ils  substituent  a 
toutes  les  autres,  souvent  sans  s'en  douter;  d'autres  fois 
ils  en  ont  conscience  et  s'en  impatientent.  Une  malade  de 
Trousseau  disait  aux  personnes  qu'elle  recevait,  des  gros- 
sieretes  tout  a  fait  en  desaccord  avec  I'education  qu'elle 
avait  recue,  et  tout  en  croyant  les  inviter  poliment  a  s'as- 
seoir. 

Remarquez,  du  reste,  que  dans  tons  ces  cas-la  les  sylla- 
bes, les  mots  prononces,  sont  toujours  parfaitement  articu- 
les.  Ges  malades  se  distinguent  completement  des  hemiple- 
giques  vulgaires,  qui  ont  la  langue  embarrassee. 

Dans  toutes  ces  formes  du  type  que  nous  venous  d'etu- 
dier  et  qui  represente  le  degre  le  plus  eleve  de  I'aphasie, 
le  malade  n'exprime  jamais  ce  qu'il  veut  :  il  ne  dit  rien 
ou  il  dit  des  choses  sans  rapport  avec  ce  qu'il  veut  dire. 

Dans  un  second  type  moins  grave,  moins  accentue  que 
le  precedent,  le  malade  dit  quelquefois,  mais  pas  toujours. 
ce  qu'il  veut  dire. 

Ainsi,  sous  I'empire  de  la  frayeur,  de  la  colere,  etc.. 
I'aphasique  lachera  un  juron,  une  expression  vive,  du  reste 
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bien  k  sa  place.  Plus  tard,  redevenu  calme,  il  cherchera 
vainement  ce  meme  mot. 

De  meme,  certaines  phrases  faites,  certaines  locutions 
usuelles,  revienneut  les premieres  et  revieniient  a  leur  place, 
puis  disparaissent  a  un  autre  moment. 

Dans  un  troisieme  type,  le  malade  est  incapable  de  par- 
ler  tout  seul,  spontanement ;  mais  il  pent  repeter  les  mots 
qu'on  dit  devant  lui ;  il  les  repete  tout  de  suite,  mais  ne 
pent  pas  les  retrouver  plus  tard. 

Un  quatrieme  type,  qui  represente  deja  un  mal  moins 
grand,  est  le  type  a  substitutions.  Le  malade  parle  assez  , 
il  a  un  vocabulaire  assez  etendu  ;  seulement  il  dit  un  mot 
pour  r autre.  Au  milieu  d'une  phrase,  il  dira  chapeau  au 
lieu  de  portc,  etreciproquement.  Souvent  meme  il  continue 
son  discours  sans  s'en  apercevoir,  et  s'etonne  si  on  ne  le 
comprend  pas. 

Un  fait  curieux  se  produit  souvent  :  le  malade  substitue 
toujours  le  meme  mot  a  tons  ceux  qui  lui  manquent  :  le 
meme  mot  revient  a  tout  instant  dans  chaque  phrase  a  la 
place  de  toute  une  serie  d'autres  expressions.  Gairdner  a 
pittoresquement  exprime  cet  etat  en  disant  que  ces  malades 
sont  intoxiques  par  ce  mot. 

A  un  degre  d'aphasie  encore  plus  leger,  il  ne  manque 
qu'un  certain  nombre  de  mots.  Le  malade  le  salt,  s'arrete, 
cherche  a  tourner  la  difficulte  et  emploie  une  circonlocu- 
tion,  ou  les  mots  cJiose  ou  machine. 

On  remarque  que  les  mots  qui  manquent  le  plus  souvent 
et  le  plus  longtemps,  dans  ces  cas-la,  sont  les  substantifs 
et  plus  specialement  encore  les  noms  propres. 

Est-il  besoin  d'ajouter  que  nous  n'avons  pas  passe  en 
revue  tous  les  types  d'aphasie  :  les  varietes  sont  innom- 
brables.  Mais  enfin,  vous  avez  la  les  grands  caracteres  des 
principales  formes. 

Ghacun  de  ces  types  pent  survenir  d'emblee  et  constituer 
toute  la  maladie;  c'est  ainsi  qu'il  y  a  des  aphasies  de  gra- 
vite  variable.  D'autres  fois,  on  peut  les  observer  tous  sue- 
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cessivement,  soil  cliez  un  apliasique,  qui  devient  de  plus 
en  plus  malade;  soit,  dans  I'ordre  inverse,  chez  un  apha- 
sique  qui  guerit. 

Dans  ce  cas-la,  I'ordre  dans  lequel  se  succedent  les 
phases  est  celui  dans  lequel  nous  avons  decrit  les  diverses 
varietes. 

Troubles  de  V4criture.  —  La  parole  n'est  pas  seule 
atteinte  chez  les  aphasiques,  I'ecriture  Test  souvent  aussi. 
II  est  excessivement  interessant  de  faire  ecrire  les  apha- 
siques, et,  quand  on  Is  pent,  de  suivre  les  progres  de  la 
maladie  par  I'ecriture  meme  du  malade. 

J'ai  obtenu  ainsi  et  public  '  un  specimen  tres-remar- 
quable,  dans  un  cas  qui  etait  du  reste  excessivement  fa- 
vorable. Le  malade  guerit  d'une  aphasie  complete,  etait  en 
meme  temps  tres-intelligent,  savait  tres-bien  ecrire  avant 
sa  maladie,  et  n'avait  pas  une  hemiplegie  droite  qui  I'em- 
pechat  de  guider  sa  plume.  G'est  la  un  des  specimens  les 
plus  complets  qui  ait  ete  public  de  I'ecriture  des  apha- 
siques :  c'est,  a  mon  sens,  une  vraie  representation  gra- 
phique  de  la  marche  de  la  maladie. 

II  s'agit  d'un  malade  observe  en  1873  a  la  cUnique 
medicate  de  I'hopital  Saint-Eloi,  et  dont  j'aurai  a  vous  re- 
parler. 

Au  second  jour  de  la  maladie,  il  est  dans  I'impossibilite 
absolue  d'ecrire  son  nom  ;  il  ne  pent  meme  pas  former  les 
lettres.  A  peine  reconnait-on  quelques  lineaments  du  D  qui 
commence  le  nom  (Desforges)  et  de  I'f  qui  est  au  milieu. 
Mais  tout  le  reste  est  confus  ;  ce  sont  des  traits  sans  signi- 
fication. 

Remarquez  que  les  lettres  sont  pour  I'ecriture  ce  que 
sont  les  syllabes  pour  la  parole.  A  cette  periode,  il  ne  peut 
pas  articuler  meme  les  syllabes  et  il  ne  peut  par  former 
meme  les  lettres. 

*  Obscrv.  d'aphasie  com2:)ldte  suivie  de  guerison,  avec  des  specimens  de 
I'Scrilure  du  malade.  {MontpelUer  medical,  1873.) 
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Peu  a  pea  il  forme  un  peu  mieux  ses  lettres;  on  recon- 
uait  tres-bien  D,  e,  r,  qui  flgurent  en  effet  dans  son  nom. 

Pendant  toute  cette  periode ,  il  ne  pent  pas  meme  copier 
son  nom ,  Gorrectement  ecrit  sur  son  billet  et  place  sous 
ses  yeux ;  de  meme  qu'il  ne  pouvait  pas  repeter  les  mots 
qu'on  prononcait  devant  lui. 

Bientot  il  esquisse  tres-bien  les  lettres,  notamment  les 
lettres  de  son  nom.  Mais  alors  apparaissent  de  tres-curieux 
pbenomenes  de  substitution  :  il  met  facilement  une  lettre 
pour  une  autre  au  milieu  d'un  mot ;  c'est  alors  qu'en  par- 
lant  il  disait  Montloyer,  pour  dire  MontpelUer.  La  substitu- 
tion des  lettres  en  ecriture  est  parallele  a  la  substitution 
des  syllabes  en  parole. 

Yous  remarquerez  meme  qu'il  a  une  tendance  a  toujours 
substituer  la  lettre  0  a  une  serie  d'autres  caracteres  :  on 
pent  le  dire  intoxique  par  la  lettre  0. 

La  substitution  de  lettres  et  de  syllabes  rendent  inintel- 
ligible  ce  qu'il  ecrit.  11  trace  :  Vieux  mouis  is,  pour  dire  : 
Je  vais  mieux.  Les  lettres  sont  tres-bien  formees,  mais  la 
phrase  n'a  pas  de  sens. 

Le  lendemain  il  presente  encore  un  phenomene  tres- 
curieux.  ((  Oil  etiez-vous  avant  de  venir  a  Montpellier?  »  lut 
demandons-nous.  11  veut  ecrire  :  Nimes.  11  commence  en 
effet  et  fait  tres-bien  I'N  ;  mais  ensuite  et  sans  s'en  douter, 
il  retombe  dans  son  nom  (Desforges),  que  nous  lui  faisions 
ecrire  tous  ces  jours-ci,  et  il  ecrit :  Nesfo...  Mais,  au  milieu 
du  mot,  il  s'apercoit  de  son  erreur,  biffe  le  mot  et  recom- 
mence. II  retombe  dans  la  meme  erreur,  biffe  encore 
avec  impatience,  et  finit ,  a  la  troisieme  fois,  par  ecrire 
/V  imes,  en  laissant  entre  I'A^  et  imes  un  intervalle  qui  in- 
dique  I'effort  qu'il  a  du  faire  sur  lui-meme  pour  vaincre 
son  intoxication  par  son  propre  nom. 

La  guerison  devient  enlin  complete  et  il  ecrit  tres-correc- 
tement  des  phrases  entieres. 

Ge  tableau  de  I'ecrituro  de  I'aphasique  peint  admirable- 
ment,  et  sans  intervention  du  medecin,  les  phases  succes- 
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sives  de  ce  symptome,  et  iimet  admirablement  en  lumiere 
le  parallelisme  qu'il  y  aentre  les  troubles  de  la  parole  et  les 
troubles  de  I'ecriture. 

De  plus,  vous  voyez  bien  1^  la  definition  ecrite  de  I'a- 
phasie  :  son  idee  est  Nimes,  il  veut  ecrire  Nimes,  il  voit  la 
ville,  etc.  Son  intelligence  est  saine.  D'autrcpart,  sa  main 
fonctionne  tres-bien  et  point  admirablement  toutes  les 
lettres ;  et  cependant  il  ecrit  Nes forges,  qui  n'a  aucun  sens. 
G'est  I'intermediaire  entre  la  pensee  et  son  expression  ex- 
terieure  qui  manque. 

Ge  n'est  pas  encore  tout.  Le  langage  mimique  Im-meme, 
qui  est  tres-souvent  conserve,  pent  aussi  manquer  absolu- 
ment  dans  les  cas  complets  d'apliasie.  kins'i,  notre  malade 
ne  pouvait  pas,  a  son  entree,  lever  trois  doigts  pour  expri- 
mer  qu'il  etait  malade  depuis  trois  jours.  Et  cependant  il 
saisissait  bien  les  objets ,  faisait  avec  ses  doigts  tons  les 
mouvements  qu'il  voulait.  En  meme  temps  il  comprenait 
d'autre  part  tres-bien ,  et  pour  faire  connaitre  son  nom  il 
sortait,  au  bureau,  son  passe-port  sur  lequel  il  etait  inscrit. 

G'est  laun  etat  sur  lequel  Trousseau  avait  insiste.  Les 
mouvements  naturels,  directement  provoques  par  la  neces- 
site  ou  par  un  sentiment,  peuvent  encore  s'executer  ;  mais 
les  mouvements  artificiellement  voulus  pour  communi- 
quer  sa  pensee  a  autruine  peuvent  pas  seproduire. 

Ainsi,  le  malade  de  Trousseau  pleurait  quand  il  etait  triste, 
quand  il  avait  un  reel  besoin  de  pleurer.  Mais  s'il  fallait 
simuler  les  pleurs  pour  exprimer  une  pensee  triste  qu'il 
voulait  communiquer,  mais  qu'il  ne  ressentait  pas  actuelle- 
ment,  il  ne  le  pouvait  plus. 

Et  Trousseau  s'ecrie :  «  Lorsqu'un  individu  se  meut  avec 
la  facilite  la  plus  grande,  quand  les  traits  de  son  visage 
sont  agites  par  la  joie,  par  la  surprise,  par  la  douleur,  on 
se  demande  pourquoi  ses  traits  sont  impuissants  a  exprimer 
les  memes  sentiments,  lorsqu'ils  ne  sont  pas  commandes 
par  la  passion  qui  les  agite». 
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Proust  a  bien  explique  ces  faits-la,  en  montrant  la  diffe- 
rence qu'il  y  a  entre  le  langage  artificiel  et  le  langage 
naturel. 

Gratioiet  donne  comme  exemple  de  langage  naturel  le 
jeu  de  physionomie  du  chat  qui  a  bu  une  tasse  de  lait  et 
qui  exprime  sa  satisfaction,  ou  d'un  gourmet  en  litterature 
montrant  sur  sa  figure  le  plaisir  qu'il  prend  a  une  lecture 
attachante. —  G'est  au  contraire  du  langage  artificiel,  quand 
on  compte  avec  ses  doigts  ou  qu'on  fait  avec  la  tete  des 
signes  de  ouiou  non. 

Gette  distinction  faite,  I'aphasie  est  la  perte  du  langage 
artificiel  avec  conservation  du  langage  naturel. 

Vous  voyez  que  la  notion  de  I'aphasie  s'est  singuliere- 
ment  agrandie  au  fur  et  a  mesure  que  nous  penetrions  dans 
son  histoire.  Ge  n'estpas  seulementun  trouble  dela  parole  , 
c'est  un  trouble  de  I'ecriture,  du  langage  mimique,  de 
tons  les  divers  modes  de  manifester  exterieuremenf'  la 
pensee. 

Si  vous  voulez  une  definition,  vous  pourriez  done  dire 
que  I'aphasie  est :  I'impossibilite  de  revetir  une  idee  concue 
de  la  forme  voulue  pour  qu'elle  puisse  etre  communiquee 
a  nos  semblables,  acte  indispensable  a  la  manifestation 
artificielle  de  notre  pensee,  soit  par  la  parole,  soit  par 
I'ecriture,  soit  par  le  langage  mimique. 


DOUZIEME  LEGON 

Apliasie  (fin).  —  If6minneHtli6Hle. 


Aphasie.  —  Lecture,  musique,  dessin  ,  calcul ,  chaz  los  aphasiques.  6tal 
lie  rintelUigencc.  —  Symptmnes  concomilants :  H6mipl(!'gie  droile;  trou- 
bles des  sens.  —  Analomie  pathologique  -.  Siege  de  la  K-ision.  —  Expdri- 
mentalion.  —  Marche  el  Pronostic.  —  Trailement. 

HifeMiANESTHfesiE.  —  HiHoive  clinique.  Peau,  muscles,  muqueuses,  re- 
flexes, etc. 

Nous  avons  vu,  Messieurs,  que  ce  qui  manque  k  I'aplia- 
sique,  ce  n'est  ni  rintelligence  ni  I'appareil  phonateur ; 
c'est  le  temps  intermediaire,  le  passage  de  I'idee  au  mot. 
Ce  qu'il  y  a  de  remarquable,  c'est  que  dans  I'aphasie 
complete  le  passage  inverse  du  mot  a  I'idee  peut  dans 
certains  cas  manquer  aussi  :  la  lecture  devient  impossible  . 
meme  la  lecture  mentale. 

Ainsi,  deux  malades  de  Trousseau  lisaient  constamment 
la  meme  page  d'un  livre  de  piete  ou  d'un  roman  sans  la 
comprendre.  Ce  n'est  pas  cependant  la  simple  defaut  d'iu- 
telligence  :  un  professeur  a  la  Faculte  des  Lettres  veut 
lire  une page  de  Lamartine,  et  s'apercoit  avec  douleur  qu'il 
ne  peut  pas. 

Dans  les  cas  moins  complets,  la  lecture  mentale  est  pos- 
sible ,  mais  la  lecture  a  baute  voix  ne  Test  pas.  Le  malade 
alors,  ou  ne  peut  pas  du  tout  lire  a  haute  voix,  ou,  s'il  le 
fait,  il  articule,  en  lisant,  des  syllabes  quelconques,  autres 
que  celles  du  livre ;  il  s'en  apercoit  ou  non,  et  il  comprend 
en  tout  cas  ce  qu'il  lit. 

Enfin,  certains  apbasiques  peuventlire  de  toute  maniere  : 
mentalement  et  a  haute  voix. 

L'aphasie  porte  done,  vous  le  voyez,  sur  une  serie  de 
modes  difierents  de  manifestations  de  la  pensee.  II  faul 
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savoir  du  reste  que  ces  differents  troubles  sont  le  plus  sou- 
vent  dissocies;  il  n'y  a  pas  de  solidarite  entre  eux  :  chez 
le  meme  individu,  la  parole,  I'ecriture,  la  lecture,  peuvent 
etre  atteirites  a  des  degres  tres-divers. 

Les  modes  plus  speciaux  du  langage  peuvent  meme  etre 
atteints  ou  conserves  isolement.  De  la,  les  types  les  plus 
bizarres  qu'il  est  bon  de  connaitre. 

Ainsi,  la  musique,  le  calcul,  le  dessin,  peuvent  n'etre  pas 
en  rapport,  pour  lem's  alterations,  avec  les  autres  modes 
de  manifestation  de  la  pensee. 

Ainsi,  un  malade  qui  ne  pent  pas  parler  pourra  retenir 
la  musique,  chanter  un  air  sans  y  mettre  les  mots.  Un 
malade  de  Behier  ne  pouvait  dire  que  tan,  et  chantait  tres- 
correctement  la  Marseillaise  et  la  Parisienne,  avec  cette 
seule  syllabe.  Une  dame  que  j'ai  vue  a  I'Hopital-General , 
et  qui  etait  ancienne  maitresse  de  chant,  se  rappelait  un 
air,  ne  pouvait  pas  en  dire  le  titre  ni  les  paroles  ;  elle  ne 
pouvait  pas  meme  le  chanter  ;  mais  elle  se  mettait  au  piano 
et  I'executait.  Un  musicien  dont  parle  Lasegue  ne  pouvait 
ni  parler  ni  ecrire ;  mais  il  ecrivait  une  phrase  de  musique 
quand  il  I'entendait  chanter. 

Dans  d'autres  cas,  un  malade  qui  ne  pent  pas  parler 
chantera  une  romance,  meme  avec  les  paroles.  Pour  com- 
prendre  ces  faits,  rappelez-vous  que  physiologiquement  il 
arrive  souvent  qu'on  ne  pent  se  rappeler  les  paroles  d'une 
romance  qu'en  la  chantant. 

Yous  retrouverez  les  memes  varietes  pour  le  dessin. 
Certains  aphasiques,  artistes  avant  leur  maladie,  perdront 
toute  aptitude.  D'autres,  ne  pouvant  pas  ecrire,  pourront 
dessiner,  les  uns  en  copiant  seulement,  les  autres  de  me- 
moire,  etc. 

Memes  varietes  encore  pour  le  calcul.  Quelquefois  le 
malade  sera  dans  I'impossibilite  absolue  de  lire,  d'ecrire 
ou  de  prononcer  un  seul  chiffre.  Quelquefois  le  seul  mot 
conserve  et  constamment  repete  par  I'aphasique  sera  un 
nombre.  D'autres  comptentsurleurs  doigts,  peuvent  comp- 
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Ler  jusqii'a  un  certain nombre,  peuveiit  faire  quelques  regies 
simples  d'arithmetique,  etc. 


L'integrite  de  VinteUigence  fait  partie  de  la  notion  d'a- 
phasie,  de  la  definition  de  cet  etat.  II  ne  faut  cependanl 
pas  exagerer  la  portee  de  cette  proposition. 

L' intelligence  n'est  pas  alteree  chez  I'aphasique  an  point 
que  les  troubles  intellectuels  suHisent  a  expliquer  les  trou- 
bles de  la  parole.  Voila  le  caractere  essentiel ;  il  ne  faut  pas 
en  dire  davantage. 

Gela  ne  veut  pas  dire  que  1' intelligence  est  absolument 
normale  chez  I'aphasique  ;  cette  derniere  proposition  serait 
inexacte.  Tout  ce  qu'il  faut  dire,  c'est  qu'il  y  a  contraste 
entre  I'etat  intellectuel  et  I'etat  de  la  parole. 

II  est  du  reste  fort  difficile,  en  general,  d'apprecier,  de 
mesurer  I'etat  de  1' intelligence  chez  I'aphasique. 

Beaucoup  d'auteurs  ont  cru  trouver  dans  I'ecriture  un 
criterium  pour  juger  de  1' intelligence  des  malades.  Trous- 
seau, Laborde,  sont  tombes  dans  cette  erreur. 

Les  troubles  de  I'ecriture  sont  absolument  analogues  et 
souvent  paralleles  aux  troubles  de  la  parole,  et  ne  prouvent 
absolument  rien  pour  I'intelligence.  Tel  aphasique  qui 
n'ecrit  rien  peut  etre  plus  intelligent  que  tel  autre  qui  copie 
encore. 

II  n'y  a  pas  de  criterium  special ;  il  faut  juger  de  I'in- 
telligence par  r ensemble  des  signes. 

Ainsi,  notre  malade  nous  a  raconte,  des  qu'il  a  ete 
mieux,  la  maniere  dont  sa  maladie  avait  debute.  x\u  milieu 
d'une  querelle  avec  un  individu,  il  est  pris  d'une  yiolente 
colore,  et  au  milieu  meme  de  la  discussion  il  ne  peut  tout 
d'un  coup  parler.  II  se  rappelle  tres-bien  tons  ces  details: 
il  va  a  I'hopital ,  on  le  prend  pour  un  aliene  ou  un  ivrogne; 
il  s'ingenie  a  demontrer  qu'il  ne  peut  pas  parler ;  il  sorl 
son  passe-port  pour  montrer  son  nom.  —  Ge  sont  la  les 
pruuves  evidentes  d'intelligence,  qui  contrastent  etran- 
gement  avec  I'impossibilite  on  il  est  de  parler  ou  d'ecrire. 
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Quand  on  I'inteiToge,  il  fait  de  vains  efforts ;  puis  il 
s'impatiente.  Apres  de  vaines  tentatives,  il  repousse  aussi 
le  crayon  avec  impatience,  quand  il  voit  qu'il  ne  pent  pas 
ecrire. —  H  reconnait  les  objets  qu'il  ne  pent  pas  nommer; 
il  en  fait  comprendre  I'usage. 

Plus  tard,  il  a  voulu  lui-menie  nous  depeindre  I'etat  in- 
tellectuel  dans  lequel  il  se  trouvait  a  ce  moment :  il  nous  a 
dit  qu'il  comprenait  bien  ce  qu'on  lui  disait,  qu'il  avait  les 
idees  pour  repondre  et  qu'il  ne  pouvait  absolument  pas  les 
exprimer.  Gependant,  ajoutait-il,  mon  intelligence  n'etait 
pas  entierement  aussi  forte  qu'avant :  ainsi,  je  n'auraispas 
pu  faire  des  vers,  concevoir  un  poeme,  comme  je  1' avals 
fait  en  pleine  sante. 

G'est  la  une  analyse  interessante  et  assez  complete,  qui 
vous  depeint  bien  I'etat  intellectuel  des  aphasiques.  Get  etat 
s'etudie  naturellement  surtout  chez  les  aphasiques  qui  ont 
reQU  une  certaine  instruction  et  qui  ont  gueri. 

Yous  conriaissezj  dans  ce  genre,  I'exemple  celebre  de 
Lordat,  qui  fut  frappe  d'apliasie  et  qui  a  raconte  lui-meme 
son  observation.  Sans  pouvoir  exprimer  aucune  idee,  il 
reflechissait  interieurement  sur  sa  situation,  combinait  des 
idees  et  concevait  meme  les  elements  d'une  legon.  Ge  sont 
la  des  phenomenes  tres-difficiles  a  comprendre. 

Gependant,  comme  chez  Desforges,  I'intelligence  n'etait 
pas  absolument  normale  et  resta  un  peu  affaiblie,  puisqu'a 
partir  de  ce  jour  Lordat  n'improvisa  plus  les  leQons,  se 
servit  de  notes  et  meme  lut  ce  qu'il  disait. 

II  y  a  aussi  d'autres  exemples  de  medecins  qui  se  sont 
egalement  observes. 

Voila  les  traits  essentielsde  I'aphasie.  Nous  n'avonsplus 
a  parler  que  de  quelques  symp tomes  accessoires,  conco- 
mitants, qui  accompagnent  I'aphasie  sans  en  faire  partie 
integrante. 

Au  premier  rang,  dans  cette  categorie,  il  faut  placer  l  /ie- 
miplegie  droite. 
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Tres-souveiit  les  aphasiques  sont  hemiplegiqaes,  et  dans 
rimmense  majorite  des  cas  rhemiplegie  est  a  droite.  (Loi 
de  Dax.) 

U  faut  se  rappeler  seulement  qu'il  en  est  de  la  paralysie 
comme  des  troubles  intellectuels.  Elle  n'atteint  pas  la  lan- 
gue  au  point  d'expliquer  I'embarras  de  la  parole,  et,  dans 
les  cas  favorables  comme  celui  de  Desforges,  elle  n'ex- 
plique  en  rien  les  difficultes  de  I'ecriture. 

Dans  cette  meme  observation  de  Desforges,  nous  avous 
constate  en  1873  un  autre  fait  curieux  :  des  troubles  du 
cote  des  sens.  Tous  les  sens  du  cote  droit  etaient  atteints, 
comme  dans  I'bemianesthesie,  dont  nous  parlerons  tout  a 
I'heure;  seulement,  pour  I'oeil,  il  y  avait  de  I'hemiopie  au 
lieu  d'amblyopie.  —  Ce  fait  me  frappa,  et  j'eus  de  la  peine 
a  en  recueillir  alors  de  semblables.  Je  trouvai  seulement 
la  mention  d'une  observation  de  Decbambre,  que  je  ne  pus 
consulter,  et  dans  Gairdner  un  fait  de  Graigbio  de  Rate  ou  il 
y  avait  eu  des  illusions  de  la  vue. 

Je  ne  vous  aurais  pas  rappele  ce  detail  d' observation ,  si 
dans  ces  derniers  temps  on  n'etait  revenu  sur  ces  fails. 
Galezowsky  a  fait  recemment,  dans  les  Archives  generales 
de  medecine  et  dans  le  Recueil  d' ophthahnologie,  un  interes- 
sant  article  sur  les  amblyopies  et  les  amauroses  aphasiques^ 

11  cite  d'abord  ce  qu'il  H'^'^qWqV  amhlyopie  amnesique  .-le 
malade  ne  distingue  pas  ce  qu'il  voit,  par  suite  d'un  verita- 
ble trouble  apbasique ;  ilnepeutpas  distinguer,  comme  il 
ne  pent  ni  parler,  ni  lire,  ni  ecrire.  —  En  second  lieu,  il 
y  a  dans  certains  cas  atrophic  du  nerf  'optique,  par  suite  de 
la  lesion  qui  a  produit  I'aphasie.  —  II  parle  eniin  d'une 
hemiopie  tout  a  fait  semblable  a  celle  que  nous  avons  obser- 
vee  nous-meme,  qu'il  appelle  hemiopie  apbasique  et  dont 
il  cite  une  observation. 

Ge  sont  la  des  fails  utiles  a  vous  signaler ,  parce  qu'ils 

1  Arch.  gen.  de  med.,  juin  1876. —  Rec.  d'ophthalmologic,  juillet  187G. 
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doivent  faire  Tobjet  de  recherclies  ulterieures.  G'est  a  la 
clinique  a  montrer  si  ce  sont  la  des  coincidences  fortuites 
ou  des  phenomenes  vraiment  lies  entre  eux.  Une  fois  la 
demonstrafion  du  fait  mieiix  etablie,  on  pourra  chercher, 
pour  cette  association  de  symptomes,  une  explication  phy- 
siologique,  actuellem en t  impossible  a  indiquer. 

Anatomie  pathologique. — Siege  de  la  lesion  dans  I'apha- 
sie.  —  Nous  I'avons  deja  dit :  d'apres  Gall  et  Bouillaud,  la 
lesion  siegeait  dans  les  lobes  anterieurs;  d'apres  Dax, 
c'etait  dans  rhemispliere  gauche;  enfln,  d'apres  Broca, 
dans  la  troisieme  circonvolution  frontale  gauche. 

Un  mot  sur  cette  circonvolution,  la  circonvolution  de 
Broca  ou  de  I'aphasie* . 

Vous  savez  que  le  lobe  frontal,  limite  en  arriere  par  le 
sillon  de  Rolando,  presente  d' arriere  en  avant  une  pre- 
miere circonvolution  verticale  qui  longe  le  sillon  et  qu'on 
appelle  frontale  ascendante ,  et  plus  en  avant,  trois  circon- 
volutions  horizontales  superposees  que  Ton  numerote  de 
haut  en  bas.  La  plus  inferieure,  la  troisieme,  est  celle  dont 
il  s'agit  ici. 

G'est  dans  le  tiers  posterieur  de  cette  circonvolution,  du 
cote  gauche,  que  siege  habitueliement  lalesionde  I'aphasie. 

Gependant  le  centre  du  langage  articule  n'est  pas  la  un 
point  mathematique ;  c'est  une  region  a  laquelle  on  tend 
meme  a  aj outer  aujourd'hui  la  circonvolution  de  1' insula. 

Au  fond  de  la  scissure  de  Sylvius,  a  I'extremite  externe 
de  cette  scissure,  on  trouve,  en  ecartant  les  levres  de  la  scis- 
sure, un  lobule  forme  par  les  circonvolutions  de  I'insula. 
Meynert,  admettant  que  ces  circonvolutions  appartiennent 
au  meme  systeme  que  la  circonvolution  de  Broca,  guide 
par  les  vues  theoriqueset  par  cinq  faits  cliniques,  a,  le  pre- 
mier, etendu  a  cette  region  le  siege  de  la  lesion  aphasique. 
En  1868,  il  avait  reuni  quinzecas  confirmatifs. 

'  Voy.  fig.  5,  lec.  xv. 
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Les  fails  sonl  cependant  rares  dans  lesquels  I'insula  aurail 
ete  seul  lesee;  Lepine  en  cite  unseul,  qui  lui  est  personnel. 
C'est  en  tout  cas  une  question  encore  a  I'etude. 

Avec  ces  reserves,  la  localisation  dans  les  cas  d'apliasie 
est  aujourd'hui  adraise  par  tout  le  monde.  Le  chiffre  des 
exceptions  a  la  loi  est  insignifiaut  par  rapport  au  chiffre  des 
cas  reguliers,  que  Ton  ne  public  plus.  Encore,  parmi  les 
faits  exceptionnels,  plusieurs  sont-ils  passibles  d'objections. 
Ainsi,  Lepine  montre  que  dans  une  observation  irreguliere 
de  Trousseau  et  Vulpian  on  avait  trouve  I'atherome  des 
sylviennes  et  1' obliteration  de  la  sylvienne  gauche.  II  n'est 
pas  etonnant  que  dans  ce  fait-la  on  ait  observe  une  aphasie 
remittente ;  ce  qui  etait  arrive  en  effet. 

Ge  siege  a  gauche  d'un  centre  donne  vous  etonnera. 
Gala  parait  en  effet  bizarre ,  car  on  s' attend  a  trouver  les 
deux  hemispheres  physiologiquement  symetriques,  comme 
ils  le  sont  anatomiquement. 

On  pent  rapprocher  ce  fait  de  1' usage  tout  particulier 
que  nous  faisons  des  membres  droits.  Nous  agissons,  nous 
saisissons  beaucoup  plus  avec  le  cerveau  gauche  qu'avec 
le  droit;  de  meme,  nous  prenons  I'habitudede  parler  avec 
notre  cerveau  gauche.  Du  reste,  I'hemisphere  gauche  se 
developperait  plus  tot  que  le  droit  et  serait  plus  lourd  pen- 
dant toute  la  vie.  Armand  de  Fleury  et  plus  tard  Ogle  ont 
montre  que  les  dispositions  anatomiques  assurent  une  vascu- 
larisation  plus  large  a  Fhemisphere  gauche.  G'est  un  fait 
qui  a  en  effet  une  certaine  influence,  qu'il  ne  faut  cependant 
pas  exagerer' . 

II  faut  done  defalquer  des  pretendues  exceptions  les  cas 
d'aphasiques  gauchers  ayant  presente  une  lesion  a  droite.  Ge 
sont  la  veritablement  des  exceptions  qui  conflrment  la  regie. 

La  localisation  de  la  lesion  dans  1' aphasie  est  done  un 
fait  que  Ton  pent  considerer  comme  cliniquement  demou- 
tre.  II  y  a  la  une  region  qui  preside  specialement  a  ce  genre 


'  Acad,  de  Mai.,  15  niui  1877.  Rapporl  de  Broru. 
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(le  foiictions  et  pas  a  d'autres,  car  on  a  observe  quelques 
I  fails  dans  lesquels  il  y  avail  aphasie  sans  hemiplegie ,  la 
« lesion  porlanl  uniquement  alors  sur  le  cenlre  de  la  parole. 
>     Ges  cas  si  r^marquables  de  localisation  precise  et  exclusive 
;s>xpliquent  par  la  circulalion  de  la  region,  qu'ilest  impor- 
tant de  connaitre. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  arteres  du  cerveau. 
II  me  suffil  de  vous  rappeler  aujourd'liui  que  I'artere  syl- 
ivienne,  arrivee  a  Textremile  delascissure  de  Sylvius,  emet 
qualre  branches:  I'une  de  C3S  quatre  branches,  appelee 
\  fvontale  externe  et  inferieure  ^  est,  a  proprement  parler, 
j  I'artere  de  I'aphasie  ou  de  la  circonvolution  de  Broca. 

Buret,  qui  a  le  premier  bien  demontre  la  disposition  de 
tous  ces  vaisseaux,  a  monlre  deplus,  dansun  travail  recent, 
que  ((chez  tous  les  animaux  dont  nous  avons  injecle  le 
cerveau,  le  chien,  le  chat,  le  lapin,  le  veau  et  le  mouton, 
i  on  voil  naitre  du  meme  point  de  la  sylvienne  une  artere 
^  qui  a  la  meme  direction  et  une  situation  correspondante' ». 
I     Charcot  a  observe  un  cas  tres-remarquable  de  ramoUis- 
I  semenl  circonscrit  produit  par  1' obliteration  de  cette  seule 
I  arteriole,  et  qui  avail  determine  I'aphasie  seule  sans  hemi- 
plegie. 

L' Experimentation  a  essay e ,  dans  ces  derniers  temps, 
de  verifier  la  localisation  dont  nous  parlous.  Je  ne  vous 
parlerai  pas  des  essais  immoraux  et  dangereux  que  Ton 
a  fails  sur  I'homme,  el  qui  ne  prouvent  rien.  Mais  nous 
\  errons  plus  tard,  en  parlant  des  experiences  de  Hitzig  et 
(1(3  Ferrier,  que  ces  observateurs  onl  localise  dans  la  meme 
i  i'gion  le  centre  des  mouvements  delalangue  et  des  levres. 
Dans  le  travail  que  nous  venons  de  citer  tout  a  I'heure, 
Buret  parle  aussi  d'experiences  faites  dans  le  meme  sens. 

((  Nous  avons,  dil-il,  sur  deux  chiens,  extirpe  cette 

'  Sole  xvr  la  circulalion  cerebrale  dies  quelques  animaux  :  correla- 
lion  des  regions  molricix  et  des  territoires  vasculaires ;  independance 
des  divisions  jifiysiologiques  el  de  la  lubulalion.  (Gaz.  med.,  no  4,  1877.) 
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region  pour  voir  s'il  surviendraifc  des  phenomencs  analo- 
gues k  ceux  qu'on  observe  chez  riiomme  apres  les  lesions* 
de  la  troisieme  circonvolutiou.  Or,  ces  animaux  paraissent 
avoir  perdu  la  faculte  d'aboyer.  lis  peuvent  encore  pousser 
des  plaintes,  grogner,  etc.;  mais,  comme  nous  I'a  fait  ob- 
server M.  Charcot,  les  apliasiques  eux-memes  gemissent 
et  souvent  se  plaignent  tres-fort.  Toutefois  nous  ne  con- 
siderons  pas  encore  le  resultat  de  ces  experiences  comme 
definitif,  car  depuis  quinze  jours  seulement  les  animaux 
sont  en  observation .  » 

L'experimeutation  est  done  loin  d'avoir  encore  dit  soq 
dernier  mot  sur  cette  question.  Mais  on  pent  dire  que'i 
nous  n'avons  pas  besoin  de  I'attendre  pour  conclure,et,  de 
par  la  clinique,  nous  pouvons  considerer  cette  localisation" 
comme  acquise. 

Remarquez  que  je  m'abstiens  de  toute  dissertation  sur  la 
na  ture  de  ce  centre  de  la  faculte  du  Ian  gage ;  ce  sont  1"" 
des  questions  fort  obscures  et  qui  nous  entraineraient  tro 
loin.  La  question  des  localisations  cerebrales  est  pour 
nous  une  question  purement  et  exclusivement  clinique  :  a 
tel  siege  de  lesion  peut-on  dire  que  tel  symptome  corres- 
pond ? 

Eh  bien  !  ici  vous  pouvez  dire  que  le  symptome  aphasie' 
correspond,  dans  I'immeuse  majorite  des  cas,  a  une  lesion 
portant  sur  le  tiers  posterieur  de  la  troisieme  circonvolu- 
tiou frontale  du  cote  gauche. 

Pronostic.  —  Un  fait  important  a  noter,  c'est  qu'il  est 
impossible  de  trouver  un  element  serieux  de  pronostic 
dans  la  presence,  ni  meme  dans  Fintensite  du  symptome 
aphasie.  Notre  malade,  Desforges,  avait  une  aphasie  aussi 
complete  que  possible,  et  il  n'en  guerit  pas  moins  tres- 
bien. 

Le  pronostic  doit  etre  base  sur  la  connaissance  de  la  le- 
sion, de  la  maladie  ,  mais  non  sur  cello  de  Taphasie  on 
elle-meme. 


APHASIE.  189 

Marche.  —  C'est  ici  le  lieu  de  vous  signaler  certaines 
apbasies  a  marche  bizarre  sur  lesquelles  Mauriac  a  recem- 
ment  attire  I'attention  :  les  apbasies  intermittentes  que  Ton 
rencontre  dans  la  sypbiHs. 

Au  quinzieme  mois  d'une  sypbilis  qui  n'avait  pas  cesse 
jusque-la  de  se  manifester  bruyamment  ,  apparaissent 
une  cephalalgie  et  une  insomnie  tenaces  coincidant  avec 
une  nouvelle  eruption  de  plaques  muqueuses.  Au  vingt  et 
imieme  mois,  debut  de  I'encepbalopatbie.  Ge  sontdes  crises 
intermittentes  d'apbasie  et  d'bemiplegie  droite,  qui  durent 
quelques  minutes  seulement  et  se  reproduisent  plusieurs 
fois  par  jour,  sans  perte  de  connaissance  ni  convulsions. 
Au  vingt-deuxieme  mois,  les  crises  s'aggravent,  se  rappro- 
cbent;  le  malade  devient  tout  a  fait  apbasique.  Nouvelle 
amelioration.  Huit  jours  apres,  nouvelle  attaque,  et  cette 
fois  lesion  definitive. 

Mauriac,  qui  a  observe  plusieurs  cas  semblables,  attri- 
bue  ces  pbenomenes  a  une  hyperplasie  sypbilitique  gom- 
meuse  des  meninges,  au  niveau  de  la  troisieme  circonvolu- 
tion  frontale  gauche,  comprimant,  puis  envahissant  cette 
region;  y  developpant  ainsi,  d'abord  de  la  congestion  (pe- 
riode  d'intermittence),  puis  duramollissement. 

II  est  pratiquement  important  de  connaitre  ces  f aits-la,  a 
cause  des  indications  therapeutiques  qu'ils  presentent.  On 
obtient  les  plus  beaux  resultats  avec  I'iodure  de  potassium 
a  haute  dose  pendant  la  periode  d'intermittence.  Plus  tard, 
au  contraire,  quand  la  lesion  fixe  et  continue  est  etablie, 
I'insucces  est  la  regie  ' . 

Nous  n'avons  rien  a  dire  de  general  sur  la  marche  de 
I'aphasie  en  dehors  de  ces  faits.  L'aphasie  n'a  pas  de  marche 
propre,  speciale.  C'est  la  marche  de  la  lesion  (le  plus  sou- 
vent  un  ramollissement)  qui  la  tient  sous  sa  dependance. 

1  Apliasie  et  hdmipUgie droile  sxjphililiques  a  forme  mlermittente.  (Gaz. 
held.,  1876,  5  et  suiv.,  14  et  suiv.)  — Lecons  swr  Vaphasie  syphilitique 
sur  les  localisations  de  lasyphilose  cortioale  du  cerveau.  {Gaz.  hehd.. 
1877,  6.) 
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Le  TiiAiTEMENT  floil  etre  aussi,  avant  tout,  celui  de  la- 
lesion  et  de  la  maladie;  par  suite,  nous  n'avons  pas  a  nous 
en  occuper  ici. 

Le  seul  point  important  k  faire  remarquer,  c'est  qu'un 
apliasique  peut  reapprendre  a  parler ;  et  cela,  non-seule- 
ment  quand  la  lesion  guerit,  mais  merae  quand  la  lesion' 
persiste  et  malgre  cette  persistance.  Dans  ce  cas-la,  il  y  a 
suppleance,  et  probablernent  suppleance  par  la  region  simi- 
laire  du  cote  oppose. 

Les  hemiplegiques  peuvent  appendre  a  ecrire  de  la  main 
gauche ;  c'est-a-dire  qu'ils  peuvent  apprendre  a  faire  aver 
leur  cerveau  droit  ce  qu'ils  faisaient  auparavant  avec  le 
cerveau  gauche.  De  meme  les  aphasiques  condamnes  a  ne 
plus  parler  avec  le  cerveau  gauche,  comme  ils  en  avaient 
I'habitude,  peuvent  apprendre  a  parler  avec  le  cerveau 
droit.  lis  deviennent,  par  necessite  et  par  education,  des 
gauchers  de  la  parole. 

Pour  obtenir  ce  resultat,  les  efforts  personnels  du  sujet. 
les  efforts  de  I'entourage,  une  bonne  direction,  etc.,  sont 
indispensables.  On  trouve  dans  1' observation  de  M.  Lordat 
un  exemple  remarquable  de  ce  genre  de  guerison . 

HEMIANESTHESIE  ' . 

Nous  avons  vu  dans  I'aphasie  un  premier  exemple  dt 
symptome  correspondant  a  une  lesion  a  siege  fixe.  Nous 
allons  en  trouverun  second,  de  demonstration  plus  recenle 
mais  aussi  nette,  dans  I'hemianesthesie. 

La  plupart  des  hemiplegiques  que  vous  voyez  ne  sont 
paralyses  que  du  mouvement ;  leur  sensibilite  reste  intacte. 
Mais  dans  un  certain  nombre  de  cas,  qui  sont  moins 
frequents  sans  etre  exceptionnels,  il  y  a  une  hemianesthesie 
plus  ou  moins  complete  du  cote  hemiplegique. 

1  Voy.  Charcot;  LeQ.surlcs  mal.  du  syst.  nerveux,  lorn.  I. — Vej'ssi^re  : 
Th.  de  Paris,  187i,  n"  379.  —  Rendu:  Th.  d'agrSg.  Paris,  1875.  — 
Magnan  ;  Recherches  sur  les  centres  nerveux,  etc. 
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Les  accidents  se  developpent  brusquement  apres  une 
altaque  d'apoplexie,  ou  graduellement,  comme  les  autres 
hemiplegies.  Le  malade  dit  qu'il  ne  sent  pas  son  c6te  pa- 
ralyse, qi]i  est  comme  mort.  En  examinant  de  pres,  on 
trouve  alors  une  insensibilite  complete  de  tout  le  cote  s'ar- 
retant  a  la  ligne  mediane  en  avant  et  en  arriere.  Gette  de- 
limitation n'est  pas  mathematique :  il  y  a  souvent  une  petite 
region  de  sensibilite  diffuse  autour  de  la  ligne  mediane : 
c'est  du  aux  anastomoses  des  nerfs  des  deux  cotes  du 
corps. 

La  peau  a  perdu  toutes  ses  especes  de  sensibilite :  sen- 
sibilite au  contact,  a  la  douleur,  a  la  temperature.  Une 
epingie  profondement  enfoncee,  un  corps  froid  mis  en 
contact,  le  chatouillement,  les  courants electriques,  etc.,  ne 
sont  pas  percus.  Dans  les  cas  moins  accentues,  on  pent 
mesurer  avec  Toesthesiometre  la  sensibilite  comparee  des 
deux  cotes. 

Les  parties  profondes  peuvent  etre  egalement  anesthe- 
siees :  la  pression  n'est  pas  pergue.  On  pent  faire  contracter 
les  muscles  par  un  courant  electrique  ;  on  pent  meme  ainsi 
tetaniser  un  membre  sans  produire  de  la  douleur. 

Le  sens  musculaire  est  affaibli  et  pent  etre  aboli.  Le 
malade,  les  yeux  fermes,  n'a  pas  conscience  des  mouve- 
ments  spontanes  et  provoques  qu'il  execute.  Ainsi,  si  Ton 
invite  le  sujet  a  porter  la  main  malade  sur  un  point  sain, 
les  yeux  etant  fermes,  il  ne  s'apercevra  pas  d'un  obstacle 
interpose  et  laissera  devier  ou  immobiliser  le  bras  qu'il 
avait  mis  en  mouvement.  Si,  au  meme  moment,  lemedecin 
toucbe  lui-meme  la  partie  saine,  le  malade  croit  avoir 
atteint  son  but  et  avoir  lui-meme  produit  le  contact,  alors 
que  son  bras  s'est  arrete  en  cliemin.  Le  malade  marche 
assez  droit,  les  yeux  fermes ;  mais  il  se  laisse  facilement 
entrainer  dans  une  sorte  de  mouvement  circulaire,  des 
qu'on  exerce  une  pression  legere  sur  le  cote  malade.  Les 
objets  echappenta  sa  main,  quand  elle  n'est  pas  surveillee. 
Le  malade  se  blesse  sans  s'en  douter  :  on  a  vu  des  coutu- 
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rieres  ne  s'apercevoir  d'une  piqCire  qu'au  sang  qui  tachait 
le  linge. 

Souvent  il  y  a  un  refroidissement  marque  du  c6te  ma- 
lade,  refi-oidissemont  qui  peut  aller  jusqu'a  2°  ou  3°,  et 
dont  le  malade  n'a  pas  conscience. 

L'anesthesie  porte  egalement  sur  les  muqueuses.  La 
langue,  la  bouche,  le  voile  du  palais,  sont  insensibles  sur 
une  moitie.  La  conjonctive  egalement  peut  etre  touchee 
avec  une  barbe  de  plume  sans  que  le  malade  s'en  doute. 

On  a  constate  seulement  que  la  cornee  reste  sensible. 
Magnan  fait  remarquer,  h  ce  sujet,  que  la  cornee  d'une  part 
et  la  conjonctive  palpebrale  et  sclerotidienne  de  I'autre 
ont  une  innervation  independante  dans  une  certaine  me- 
sure.  Gl.  Bernard  a  montre  en  effet  qu'apres  I'avulsion  du 
ganglion  oplithalmique  chez  le  chien,  la  cornee  perd  sa  sen- 
sibilite,  tandis  que  le  reste  de  la  conjonctive  la  conserve. 
La  conjonctive  regoit  ses  nerfs  sensitifs  directement  de  la 
cinquieme  paire,  tandis  que  la  cornee  les  recoit  du  ganglion 
ophthalmique.  La  strychnine  insensibilise  la  cornee  avant 
la  conjonctive;  I'ether  et  le  curare  font  1' inverse.  —  On 
comprend  done  d'apres  cela  comment  une  lesion  peutpro- 
duirecette  distribution,  au  premier  abord  bizarre,  del'bemi- 
anesthesie  dans  I'oeil. 

En  meme  temps,  quelques  reflexes  peripheriquespeuvent 
persister.  Ainsi,  souvent  I'excitation  de  cette  conjonctive 
anesthesiee  peut  provoquer  le  larmoiement ;  c'est  ceque 
nous  avons  recemment  constate  chez  un  malade  dont  nous 
aurons  a  vous  reparler  plus  tard.  C'est  ainsi  que  Briquet 
avait  note  chez  des  hysteriques  hemianesthesiques  que  les 
tissus  erectiles,  comme  lemamelon,  le  clitoris,  peuvents'e- 
riger  au  contact  sans  que  la  femme  sente  le  contact  lui- 
meme. 

Mais  les  grands  reflexes  ont  en  general  disparu :  on  ne 
provoque  pas  de  nausees  en  titillant  la  luette  et  le  voile  du 
palais,  etc. 

Gette  description  s'applique  aux  cas  complets  dans  les- 
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quels  rhemianesthesie  est  profonde.  R.  Tripier  a  recem- 
ment  bien  etuclie  les  formes  legeres  et  incompletes  de  ce 
meme  symptomeV 

Dans  ces  cas,  la  perte  de  la  sensibilite  comme  la  para- 
lysie  a  ete  trouvee  plus  marquee  du  cote  des  extremites 
terminales  des  nerfs  et  a  la  face  dorsale  des  mains,  peut- 
etre  aussi  un  pen  plus  prononcee  au  membre  superieur 
qu'au  membre  inferieur.  La  sensibilite  des  parties  pro- 
fondes  revient  alors  avant  celle  de  la  peau,  ou  pent  meme 
rester  intacte  tout  le  temps.  Enfln,  la  pression  circulaire  ou 
sur  un  des  points  des  parties  ainsi  affectees  determinerait 
une  anestbesie  complete  sur  ce  point  et  sur  les  parties  avoi- 
sinantes,  particulierement  du  cote  des  extremites. 

<  Soc.  deBiol.  {Gaz.  m^dic,  1877,  no  17.) 
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Il^miunesth^Hlc  (suilc). 


llfeMiAXKSTHESiE.  —  l^ltat  des  sens  :  Oui'e,  oclorat,  gout,  vue;  amblyopie  des 
liemianesthdsiques.  Casdaus  lesquels  on  Irouve  rh6mianesth6sie. —  Ana- 
tomifi  pathologigue.  Siege  de  la  l(5sion  cdr^brale.  Historique.  Description 
topograpliique  de  la  capsule  interne;  constitution,  circulation  dece  carre- 
four  anatomique.  —  Expdrimenlaiion.  —  Physiologie  palhologiqui  de 
rh6mianesthesie ,  de  I'amblyopie. 

Nous  avons  commence,  Messieurs,  le  tableau  clinique 
de  I'hemianesthesie  d'origine  cerebrale,  maisnousn'avons 
pu  que  le  commencer  ;  il  nous  reste  des  traits  importants  a 
vous  faire  connaitre.  Nous  avons  vu  les  troubles  porter  sur 
tous  les  modes  et  toutes  les  especes  de  sensibilite  generale 
(peau,  muscles,  muqueuses,  etc.).  II  nous  reste  a decrire  les 
troubles  que  la  sensibilite  sensorielle  presente  dans  ces  cas- 
ta, toujours  du  meme  cote. 

Tous  les  sens  sont  atteints  a  des  degres  variables  du  cote' 
liemianestbesie.  | 

Pour  I'ouie,  vous  constaterez  facilement  qu'il  faut  appro - 
cher  a  10  ou  5  centim.  de  I'oreille  une  montre  que  lemalade 
entend  de  I'autre  oreille  a  50  ou  60  centim.;  quelquefois 
meme  le  malade  ne  percevra  paste  bruit  de  la  montre  mise 
au  contact.  La  diminution  de  Fouie  pent  alter  jusqu'a  la 
surdite  complete. 

L' electrisation,  en  pla^ant  le  ill  negatif  sur  un  bourdon- 
net  de  coton  mouille,  dans  I'oreille  malade,  neproduitau- 
cune  sensation  de  son.  De  I'autre  cote,  au  contraire,  I'elec- 
trisation  produit  une  sensation  auditive  et  souvent  aussi 
une  saveur  metallique  dans  la  moitie  correspondante  de  la 
langue.  \ 

L'odorat  est  egalement  affaibli  ou  aboli  dans  la  narine* 
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.lucote  correspondant ;  vousvousenassurerezenfaisantsen- 
.11-  au  sujet.  de  Tcau  de  fleurs  d'oranger,  du  camphre,  de 
l  essence  de  mentlic,  de  la  teinture  de  muse,  du  vinaigre, 
le  Fessence  de  moutarde  ;  ces  deux  dernieres  subsLanees 
sont  moinsfjien  clioisies,  parce  qu'elless'adressent  surtout 
a  lasensibilite  generale. 

Le  gout  est  egalement  perdu  dans  la  moitie  correspon- 
dante  de  la  langue  :  le  sucre,  le  sel,  le  sulfate  de  magne- 
sle,  raloes,  la  coloquinte,ne  sont  pas  pergus.  L'experience 
est  concluante  qiiand  on  promene  un  pinceau  trcmpe  dans 
ia  coloquinte,  d'abord  sur  la  partie  malade,  puis  sur  la 
partie  saine.  Le  sujet  no  pent  pas  dissimuler,  au  moment 
oil  on  depasse  la  ligne  mediane,  I'impression  desagreable 
qu'il  recoit. 

Les  phenomenes  observes  du  cote  de  la  vue  meritent 
touLe  voire  attention. 

II  n"y  a  ni  hemiopie,  ni  diplopie,  comme  dans  d'autres 
lesions  cerebrales  ;  c'est  une  diminution  de  la  vue  qui 
pent  alter  jusqu'a  la  cecite.  Gette  amblyopie,  bien  etudiee 
par  Landolt,  porte  surtout  sur  deux  elements  :  Facuite 
visuelle  et  Fetendue  du  champ  visuol ;  ily  a  diminution  de 
Facuite  et  retrecissement  concentrique  du  champ. 

Pour  apprecier  Facuite  visuelle,  vous  pouvez  vous  ser- 
vir  d\me  echelle  typographique,  comme  celle  de  Snellen. 
Vous  determinerez  le  numero  des  lettres  que  le  malade  pent 
lire  a  une  distance  donnee.  Appreciant  cette  distance  en 
pieds,  vous  aurez  Facuite  visuelle  par  une  fraction  qui  a 
pour  numerateur  cette  distance  et  pour  denominateur  le 
numero  lu.  Ainsi,  dans  la  vue  normale,  on  lit  le  numero  20 
a  une  distance  de  20  pieds.  L'acuite  visuelle  est  alors 
ou  1. 

Eh  bien!  Fhemianesthesique  lira  a  cette  distance  de 
20  pieds  le  nuaiero  20  avec  Foeil  sain  ,  mais  il  ne  lira  que 
le  numero  70,  par  exemple,  a  la  meme  distance  avec  Foeil 
du  cote  malade.  L'acuite  visuelle  du  cote  anesthesie  sera 
I  de  celle  du  cote  sain. 
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Quant  a  retendue  du  champ  visuel,  voici  comment  vous 
pourrez  rappreciei\ 

On  trace  sur  un  papier  des  cercles  concentriques  cor- 
respondant  a  des  angles  variables.  On  fait  fixer  le  point 
central,  et  avec  un  crayon  on  parcourt  huit  rayons  de  ces 
cercles.  On  marque  sur  cliaque  rayon  le  point  extreme  oil 
Ton  aperQoitle  crayon,  en  lixanttoujours  le  centre,  etl'ona 
ainsi  une  idee  de  I'eLendue  du  champ  visuel. 

Or,  si  Ton  fait  cette  experience  avec  de  petits  morceaux 
de  papier  de  diiferentes  couleurs,  on  constate  facilement- 
que  physiologiqiiement  I'etendue  du  champ  visuel  n'est 
pas  la  meme  pour  toutes  les  couleurs.  Ainsi,  le  champ  du 
bleu  est  plus  etendu  que  celui  du  rouge,  celui  du  rouge  plus 
etendu  que  celui  du  vert,  etc. 

Chez  un  hemianesthesique,  si  Ton  compare  I'etendue  des 
divers  champs  visuels  des  deux  cotes ,  on  constate  que  du 
cote  anesthesie  le  champ  des  couleurs  s'est  retreci  concen- 
triquement.  L'ordre  des  couleurs  est  reste  le  meme,  mais 
le  champ  respectif  de  chacune  d'elles  a  diminue. 

Ainsi,  le  champ  visuel  du  vert,  qui  est  normalement  le 
plus  petit,  peut  se  retrecir  au  point  de  disparaitre,  etc.  De 
la  des  dyschromatopsies :  le  malade  ne  peut  plus  distinguer 
telle  ou  telle  couleur  avec  I'oeil  malade. 

A  un  degre  extreme  et  qui  se  rencontre,  I'oeil  malade 
voit  tous  les  objets  avec  une  couleur  sepia  uniforme  :  c'est 
une  achromatopsie  veritable. 

Voila  le  tableau  a  peu  pres  complet  de  I'hemianesthesie 
d'origine  cerebrate.  Remarquez  que  tous  les  sens  sont  at- 
teints  dans  ces  cas-la.  Charcot  a  tres-utilement  divise  les 
sens  en  deux  categories  :  les  sens  superieurs,  a  origine 
cerebrate:  vue  et  odorat;  et  les  sens  inferieurs,  a  origine 
bulbaire  :  ouie  et  gout. 

Quand  une  lesion  siege  dans  un  pedoncule,  il  peut  y 
avoir  hemianesthesie  ;  mais  les  sens  inferieurs,  les  sens 
bulbaires,  sont  seuls  atteints.  Au  contraire,  dans  le  type 


HEMIANESTHESIE.  1 97 

d'hemianestbesie  que  nous  decrivons  ici,  tous  les  sens  sont 
atteints,  superieurs  et  inferieurs. 

Gela  pose,  il  faut  tacher  de  determiner  la  valeur  semeio- 
logique  de  ce  symptome,  dans  les  lesions  cerebrales  en 
foyer. 

D'abord  ce  symptoine  peut  s'observer  en  dehors  de  I'he- 
miplegie  d'origine  cerebrale. 

Ainsi,  c'est  cbez  les  bysteriques  qu'on  I'a  d'abord  bien 
etudie  et  decrit,  a  tel  point  que  jusque  dans  ces  derniers 
temps  on  croyait  meme  que  cet  appareil  symptomatique 
appartient  exclusivement  a  cette  nevrose.  Le  tableau  sym- 
ptomatique est,  eneffet,  de  tous  points  celui  que  nous  avons 
trace.  C'est  surtout  cbez  les  bystero-epileptiques  que  Ton 
observe  cette  bemianestbesie,  et  alors  c'est  du  meme  cote 
que  I'ovarie. 

On  r observe  egalement  cbez  les  saturnins,  dans  I'bemi- 
plegie  saturnine  ;  Vulpian  et  Raymond  en  ont  signale  plu- 
sieurs  cas.  Magnan  I'a  constatee  aussi  cbez  certains  al- 
cooliques. 

En  debors  de  cesfaits  encore  frequents,  il  yen  ad'autres 
rares  et  moins  bien  observes,  dans  lesquels  on  peut  aussi 
constater  cette  bemianestbesie  :  la  flevre  typboide  (Gal- 
mettes)',  les  vastes  brulures  (Duret)^  etc. 

Dans  tous  ces  cas,  le  siege  de  la  lesion  et  le  mecanisme 
'io  production  de  I'bemianestbesie  sont  encore  inconnus, 

Mais  en  debors  de  ces  faits,  encore  obscurs  dans  leur 
patbogenie,  I'bemianestbesie  se  presente  dans  certaines  ob- 
servations d'bemorrbagie  ou  de  ramollissement  du  cerveau. 
Ce  symptome  se  produit  quand  la  lesion  en  foyer  occupe 
un  siege  determine  ,  et  sa  constatation  clinique  ,  dans  un 
cas  donne,  est  d'un  puissant  secours  pour  le  diagnostic 
du  siege  de  cette  lesion. 

C'est  ce  dernier  point  que  nous  devons  preciser  mainte- 

t  Unioti  medicak,  1876.  Gaz.  inM.,  1876,  42,  pag.  490. 
2  Gaz.  med.,  1876,  a°  4,  pag.  40. 
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nariL;  ce  sera  Hotre  second  exemple  clinique  de  localisation 
cerebrale. 

Anatomie  PATiiOLOGiQUE.  —  Siege  de  Uo  lesion  cerebrale 
dans  I' ImnianesUiesie.  —  Autrefois,  deux  theories  etaient 
en  presence  sur  la  localisation  du  centre  de  la  sensibilite  el 
sur  le  siege  de  la  lesion  qui  entraine  I'hemianesthesie  :  la 
theone  francaise  ot  la  theorie  anglaise. 

Dans  la  theorie  francaise,  c'est  la  protuberance  annu- 
laire  qui  seraifc  le  sensorium  commune.  Longet,  Vulpiau. 
ont  montre  qu'un  lapin  sans  hemispheres  ni  cervelet  sent 
encore.  Quand  on  le  pince,  il  crie,  se  plaint.  II  se  gratte 
les  narines  quand  on  lui  faitrespirerdel'ammoniaque.Siron 
fait  la  meme  experience  sur  un  surmulot,  quand  on  lui 
pince  I'oreille,  on  provoque  desmouvemeuts  dans  lesmem- 
bres  et  I'extension  de  la  tete.  Si  Ton  souffle  sur  son  oreille, 
il  secoue  la  tete  et  I'oreille,  en  clignantles  yeux.  Iladapte 
les  reactions  motrices  a  la  nature  de  I'excitation.  Un  rat 
sans  hemispheres  cerebraux  saute  brusquement,  quand  on 
simule  pres  de  luile  bruit  du  chat. 

D'apres  ces  experiences,  que  nous  n'avons  pas  a  discu- 
ter  pour  le  moment,  la  protuberance  annulaire  serait  le  ceu 
tre  de  perception  des  sensations. 

Dans  la  theorie  anglaise,  ces  memos  .fonctions  seraien^ 
devolues  a  la  coucheojjtique.  G'estla  theorie  deTodd  et  Car* 
penter,  de  Schroeder  van  der  Kolk,  de  Luys.  La  couched 
optique  serait  le  centre  des  impressions  sensitives  etl'abou-  - 
tissantsuperieur  des  cornes  posterieures  de  la  moelle,  et  lef 
corps  strie  serait  le  centre  des  impulsions  motrices  et  I'abou-  '• 
tissant  superieur  des  cornes  anterieures. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  les  fonctions  de  ces  di-  • 
A^erses  parties  de  Tencephale.  Constatons  seulement  iei 
*qu'en  presence  de  ces  divergences  de  la  physiologie,  la  cli-- 
nique  pouvait  seule  trancher  la  question  de  I'hemianesthe- 
sie. En  eifet,  en  etudiant  soigneusement  les  faits  que  nous 
avons  decrits  et  le  siege  exact  de  la  lesion  dans  ces  cas-la, . 
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la  clinique  est  arrivee  a  des  resuUats  nouveaux  que  la  phy- 
siologie  n'avait  nullement  indiques. 

G'est  Tiirck  qui  en  1859  presenta  a  rAcademie  des 
Sciences  de  Vienne  quatre  faits  d'hemianesthesie  cerebrale 
avec  description  nette  de  ia  lesion,  et  qui  mit  ainsi  sur  la 
voie  de  la  localisation  nouvelle.  Charcot  observa  lui-meme 
des  faits  confirmatifs,  et  en  1873  developpacompletement 
la  doctrine  dans  ses  travaux  et  ceux  de  ses  eleves  Veyssiere, 
Lepine,  Raymond,  etc. 

Le  siege  habituel  de  la  lesion  dans  Fhemianesthesie  est 
dans  une  region  du  cerveau  que  Ton  appelle  la  capsule 
interne,  et  que  vous  devez  bien  connaitre  parce  qu'on  en 
parle  beaucoup  aujourd'hui.  Pour  vous  faire  comprendre 
la  suite,  je  suis  oblige  d'entrer  dans  quelques  details  ana- 
tomiques  pour  lesquels  je  reclame  toute  votre  attention. 

Quand  le  pedoncule  cerebral  penetre  dans  le  cerveau, 
il  passe  au  milieu  des  ganglions  de  la  base  et  s'epanouit 
ensuite  dans  I'hemisphere,  dont  il  forme  la  substance 
blanche.  La  capsule  interne  est  une  partie  de  ce  prolon- 
gement  pedonculaire,  dont  nous  aliens  maintenant  preciser 
la  situation. 

Si  vous  faites  sur  un  cerveau  une  coupe  verticale  et 
transversale  en  arriere  des  tubercules  mamillaires  ou  en 
avant  des  pedoncules,  vous  obtenez  1' aspect  que  reproduit 
la  fig.  1 . 

G'est  la  region  ou  le  prolongement  des  pedoncules  P 
passe  entre  la  couche  optique  0  et  le  corps  strie  L.  Dans 
cette  region,  vous  trouvez  de  dehors  Qn  dedans :  le  fond  de 
la  scissure  de  Sylvius,  puis  la  substance  grise  corticate  ou 
des  circonvolutions  D ,  puis  une  mince  bande  de  substance 
blanche,  puis  une  bande  de  substance  grise  M,  que  Ton 
appelle  I'avant-mur  ;  puis  de  la  substance  blanche  K ,  qui 
est  la  capsule  externe  ;  puis  le  noyau  extra-ventriculaire  du 
corps  strie  ou  noyau  lenticulaire  L.  En  dedans  est  la  cou- 
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che  optique  0,  et  au-dessus  le  noyau  inLra-venlriculaire  du' 
corps  strie  ou  noyau  caude  C. 


Fig.  1.  —  Coupe  veriicale  et  transvenale  du  cerveau  faite  en  arrierc  des 
tubercules  mamillaires  ou  en  avant  des  pedoncules.  —  S,  commissure 
grise  ;  —  0,0,  couches  optiques ;  —  V,  ventricule  lateral,  —  V,  sa 
corne  sphenoidale ;  —  P ,  P ,  capsule  interne  ou  pied  de  I'expansion 
pedonculaire  ;  —  L,  L,  noyau  lenticulaire ;  —  K,  capsule  externe  ;  — 
M,  M,  avant-mur  ;  —  R,  troisierae  ventricule;  —  A,  corne  d'Ammou. 

Territoires  vasculaires.  —  I ,  artere  cerebrale  anterieure ;  —  II ,  artere 
sylvienne ;  —  III,  artere  cerebrale  posterieure. 

On  appelle  capsule  interne  la  bande  de  substance  blanche 
P  qui  est  situee  entre  le  noyau  lenticulaire  d'une  part,  la 
couche  optique  et  le  noyau  caude  de  I'autre. 

La  capsule  interne  ainsi  limitee  est,  vous  le  voyez,  le 
prolongement  des  fibres  blanches  du  pedoncule,  qui  de  la 
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vont  s'epanouir  en  eventail  dans  I'hemisphere  et  forment 
ainsi  la  couronne  rayonnante  de  Reil;  a  cause  de  ses  rela- 
tions avec  le  pedoncule  d'un  cote  et  avec  la  couronne 
rayonnante  de  I'autre,  la  capsule  interne  porte  aussi  le  nom 
d'expansion  pedonculaire  et  de  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante. 

Le  pedoncule  est  forme  de  deux  etages  superposes  de 
fibres  blanches,  separes  Fun  de  I'autre  par  le  locus  niger 
de  Soemmering.  La  partie  superieure  contient  des  fibres 
blanches  qui  vont  a  la  couche  optique,  et  ne  nous  interesse 
pas.  La  partie  inferieure  forme  la  capsule  interne. 

La  capsule  interne  contient  du  reste  des  fibres  de  difi'e- 
rents  ordres.  II  y  a  d'abord  des  fibres  indirectes:  certaines 
vont  du  pied  du  pedoncule  au  noyau  lenticulaire,  d'autres 
du  pied  du  pedoncule  au  noyau  caude,  d'autres  (dans  I'e- 
tage  superieur)  du  pied  du  pedoncule  a  la  couche  optique. 
Puis,  de  chacun  de  ces  noyaux  partent  des  fibres  blanches 
qui  vont  vers  les  circonvolutions :  conducteurs  qui  unissent 
le  noyau  lenticulaire ,  le  noyau  caude  et  la  couche  optique 
a  la  substance  grise  corticale. 

II  y  a  aussi  des  fibres  directes  qui  vont  du  pedoncule  a 
la  substance  grise  corticale,  sans  penetrer  dans  les  masses 
ganglionnaires. 

Parmi  les  fibres  directes ,  Meynert  a  vu  un  faisceau  qui 
se  recourbe  en  arriere  au  niveau  dubord  inferieur  du  noyau 
lenticulaire,  et  qui,  chez  le  singe,  pent  etre  suivi  dans  le 
lobe  occipital  jusqu'a  la  substance  grise  posterieure.  D'ali- 
tre  part,  ce  faisceau  pent  etre  suivi  dans  le  pedoncule,  dans 
la  protuberance,  dans  la  pyramide  anterieure,  s'entrecroise 
et  passe,  non  dans  les  cordons  lateraux,  mais  dans  les  fais- 
ceaux  spinaux  posterieurs. 

Ge  serait  la  le  grand  faisceau  sensitif,  centripete.  G'est 
sur  son  trajet  que  serait  la  lesion  de  I'hemianesthesie. 

Avant  de  terminer  et  pour  completer  ces  details  indis- 
pensables  d'anatomie,  il  faut  encore  dire  un  mot  des  vais- 
seaux  de  la  capsule  interne,  bien  etudies  par  Buret. 
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Trois  troncs  arteriels  se  detaclient  du  cercle  de  Willis  : 
la  cerebrale  posterieure,  qui  vient  de  la  vertebrale  ;  la  cere- 
brale  moyenne  ou  sylvienne,  et  la  cerebrale  anterieure, 
qui  viennent  de  la  carotide  incerne.  Ghaque  tronc  fournit 
deux  systemes  d'arteres:  des  arterescorticalesetdes  arteres 
centrales.  Les  arteres  corticales  vont  dans  la  pie-mere,  se 
divisent  et  penetrent  dans  la  substance  grise  des  circonvo- 
lutions.  Les  arteres  centrales  vont  directement  aux  gan- 
glions gris  de  la  base.  Les  deux  systemes  peuvent  etre 
consideres  comme  independants  I'un  de  I'autre. 

G'est  I'artere  sylvienne  qui  fournit  a  la  capsule  interne 
par  ses  branches  centrales.  Les  arteres  centrales  penetrent 
tout  de  suite  par  I'espace  perfore  anterieur  et  se  divisent ; 
elles  donnent  notamment  les  arteres  striees  externes,  qui 
s'epanouissent  sur  la  face  externe  du  noyau  lenticulaire ; 
de  la  naissent  deux  groupes  d'arterioles  :  I'un  anterieur, 
I'autre  posterieur. 

Le  groupe  anterieur  est  forme  par  les  arteres  lenticulo- 
striees;  c'est  I'artere  de  I'hemorrhagie  cerebrale  de  Charcot. 
Ges  vaisseaux  se  distribuent  au  noyau  lenticulaire ,  a  la 
partie  aiiterieure  de  la  capsule  interne  et  au  noyau  caude. 

Le  groupe  posterieur  est  forme  par  les  arteres  lenticulo- 
optiques,  qui  se  distribuent  au  noyau  lenticulaire,  a  la  partie 
posterieure  de  la  capsule  interne  et  a  la  couche  optique. 

II  y  a  done  deux  systemes  vasculaires  independants  pour 
la  partie  anterieure  et  la  partie  posterieure  de  la  capsule 
interne,  que  la  clinique  va  nous  montrer  fonctionnellement 
distinctes.  Gette  disposition  anatomique  explique  la  possi- 
bilite  des  ramoUissements  limites  a  Tune  de  ces  deux 
regions. 

Ges  donnees  anatomiques  bien  comprises,  voici  les 
conclusions  de  la  clinique  sur  la  localisation  de  I'hemianes- 
thesie.  Des  observations,  aujourd'hui  nombreuses'  et  dans 


'  On  trouvera  Tindication  bibliographique  et  I'aualyse  de  plus  de 
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le  detail  desquelles  il  est  inutile  d'entrer,  semblent  eta- 
blir  que  la  lesion  de  I'liemianestliesie  d'origine  cerebrale, 
avec  partjcipation  de  tous  les  sens,  telle  que  nous  I'avons 
decrite,  est  dans  la  capsule  interne  et  plus  specialement 
dans  le  tiers  posterieur  de  la  capsule  interne,  dans  la  region 
lenticulo-optique.  Quand  la  lesion  porte  sur  ce  point,  il  y  a 
hemianesthesie  et  hemiplegie  a  des  degres  variables;  quand 
la  lesion  porte  au  contraire  sur  la  region  anterieure  ou 
lenticulo-striee  de  la  capsule  interne,  il  y  a  bemiplegie 
seule  sans  bemianestbesie' . 

G'est  la  clinique  qui  a  etabli  ce  fait  que  la  physiologic 
ne  permettait  pas  de  prevoir.  V experimentation  est  venue 
ensuite  et  a  essaye  de  confirmer  ces  conclusions.  Veyssiere, 
dans  le  laboratoire  de  Vulpian,  et  plus  tard  Carville  et 
Buret,  ont  tente  ces  experiences,  difficiles  du  reste  a  reussir. 

On  fit  d'abord  des  essais  avec  des  injections  locales  ;  puis 
on  imagina  un  instrument  special  :  c'est  un  trocart  explo- 
rateur  dont  la  tige  perforante  est  remplacee  dans  la  canide 
par  une  autre  tige  portant  au  bout  un  ressort  coude.  En 
faisant  decrire  a  1' instrument,  une  fois  introduit,  un  tour 
ou  un  demi-tour,  on  decbire  la  substance  cerebrale. 

Si  Ton  decbire  la  capsule  interne  dans  sa  partie  anterieure, 
onproduit  Tbemiplegie  sans  hemianesthesie  2);  si  on 
la  decbire  dans  sa  partie  posterieure,  on  produit  I'hemi- 
anesthesie  {fig.  3). 

L'experimentation  est  ainsi  arrivee  a  confirmer  les  resul- 
tats  obtenus  par  la  clinique,  qui  est  cependant  toujours 
restee  plusnette  dans  ces  conclusions. 

La  propositionpeut  done  etreformulee  d'une  maniere  pre- 
cise: jusqu'a  present  on  neconnait  quel'hysterie,  le  satur- 

viQgt  observations  conflrmatives  dans  notre  Revue  sur  les  localisations  dans 
les  maladies  cMbrales.  {Monlpellier  mod.,  1876.) 

*  L'hcmipl(5gie,  dans  ce  cas,  est  en  general  incurable.  Les  hemiplAgies 
curables  correspondent  phuCit  a  une  lesion  de  la  capsule  externe  ou  de 
ravanl-mur  (Charcot).  Voy.  noiamment  le  fait  de  Brault  et  de  Beurmann. 
(Soc.  anal.,  d6c.  i876.) 
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nismechronique  et  uiie  lesion  de  la  region  lenticulo-optique 
de  la  capsule  interne,  qui  produisent  I'hemianesthesie  avec 
tous  les  caracteres  indiques.  Rappelez-vous  que  le  pedoncule 


Fig.  2.  —  Coupe  transversale  d'un  cerveau  de  chien,  cinq  millimetres 
en  avant  du  chiasma  des  nerfs  optiques.  — S,  S,  les  deux  uoyaux 
caudes  du  corps  strie.  —  L,  noyau  lenticulaire.  —  P,  P,  expansion 
pedonculaire  (capsule  inlerne).  —  G/t,  chiasma  des  nerfs  optiques.  — 
X,  section  de  la  capsule  interne  (region  anterieure  ou  lenticulo-striee), 
produieant  Themiplegie  du  cote  oppos6  du  corps  sans  anesthesie.  — 
R,  stylet  a  ressort  de  Veyssiere,  operant  la  section  de  la  capsule  in- 
terne. 


Fig.  J.  —  Coupe  transversale  du  cerveau  du  chien  au  niveau  des  tuber- 
cules  mamillaires.  —  0,  0,  couches  optiques.  —  S,  S,  noyaux  caudes. 
—  L,  L,  noyaux  lenticulaires.  —  P,  P,  capsule  interne,  region  post^- 
rieure  ou  lenticulo-optique.  —  A,  A,  cornes  d'Ammon,  —  x,  section  dc 
la  partie  post^rieure  ou  lenticulo-optique  de  la  capsule,  determinanl 
Thdmianesth^sie. 
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lese  peut  aussi  produire  I'hemianesthesie ;  mais  dans  ce  cas 
les  sens  bulbaires  sont  seuls  atteints ;  les  sens  cerebraux, 
la  vue  et  I'olfaction,  restent  intacts. 

II  reste  a  se  poser  la  question  de  physiologie  patJiologigue. 
D'ou  vient  cette  hemianesthesie  dans  cette  lesion?  Est-ce  a 
dire  qu'il  y  ait  dans  la  capsule  interne  le  centre  des  sensa- 
tions? Pas  du  tout. 

Les  centres  de  sensibilite,  les  points  ou  les  impressions 
exterieures  viennent  aboutir  et  produisent  les  sensations, 
sont  probablement  dans  I'ecorce  grise,  et  plus  specialement 
dans  I'ecorce  grise  des  lobes  occipitaux.  La  capsule  interne 
est  tout  simplement  une  region  dans  laquelle  passent  les 
conducteurs  qui  font  parvenir  les  impressions  peripheriques 
aux  centres  veritables. 

Le  grand  interet  de  cette  region  vient  de  ce  que  c'est  un 
carrefour,  que  tons  les  conducteurs  centripetesd'unemoitie 
du  corps  s'y  trouvent  reunis  sousun  petit  volume,  et  qu'alors 
une  seule  lesion  peut  les  alterertous.  Au-deladece  point, 
ces  fibres  s'eparpillent  en  eventail  dans  I'bemisphere,  et 
une  lesion  en  foyer,  circonscrite,  ne  peut  plus  les  atteindre 
tous  en  masse,  et  produire  I'bemianestbesie  de  tout  un 
cote  du  corps. 

Voila  comment  les  lesions  de  cette  region,  et  probable- 
ment de  cette  region  seule,  peuvent  produire  I'bemianes- 
thesie,  et  une  hemianesthesie  aussi  complete  que  celle  que 
nous  avons  decrite. 

II  y  a  cependant,  dans  ce  tableau  symptomatique,  un 
trouble  particulier  sur  lequel  il  est  bon  de  revenir,  parce 
que  sa  physiologic  pathologique  n'est  pas  facile  a  saisir : 
c'est  le  trouble  oculaire,  1' amblyopic.  Le  malade  n' accuse 
pas  de  I'hemiopie  d'un  ou  des  deux  yeux  ;  il  a  de  I'am- 
blyopie  d'un  seul  cote. 

Avec  la  theorie  generalement  acceptee  de  la  semi-decus- 
sation  des  fibres  optiques  dans  le  chiasma,  une  lesion  intra- 
cerebrale,  dans  un  hemisphere,  devrait  entrainer  I'hemio- 
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pie  des  deuxyeux.  Ainsi,  une  lesion  de  I'lieinisphere  gauche 
devrait  frapper  les  fibres  de  la  moitie  interne  del'oeil  droit, 
puisqu'elles  s'entrecroisent,  et  les  fil3resde  la  moitie  externe 
dcFffiil  gauche,  puisqu'elles  ne  s'entrecroisent  pas,  c'est-a- 
diro  les  fibres  correspondant  a  la  moitie  gauche  des  deux 
yeux.  Une  lesion  intra-cerebrale  d'un  cote  entrahie  uno 
hemiopie  des  deux  yeux  dans  la  moitie  correspondante. 

II  y  a  des  faits  cliniques  qui  vieunent  conlirmer  cette 
maniere  de  voir.  II  faut  memo  remarquer  que  la  constitu- 
tion du  chiasma,  telle  qu'elle  est  classiquementadmise,  est 
une  hypothese  imaginee  pour  expliquer  ces  faits  cliniques 
et  nuUement  appuyee  sur  des  constatations  anatomiques 
directes. 

Les  faits  d'amblyopie  dans  Fhemianesthesie  cerebrale 
sont  en  contradiction  avec  ces  theories  et  semblent  demon- 
trer  un  entrecroisement  complet,  total,  des  fibres  optiques. 
Puisqu'une  lesion  de  la  capsule  interne  gauche  frappe  Toeil 
droit  tout  entier  et  laisse  I'oeil  gauche  absolument  intact, 
c'est  que  toutes  les  fibres  optiques  droites  viennent  se  con- 
centrer  dans  I'hemisphere  gauche  et  subissent,  par  suite,  un 
entrecroisement  total. 

Pour  expliquer  ces  faits  sans  abandonner  la  notion  clas- 
sique  du  chiasma,  Charcot  suppose  un  second  entrecroi  -;e- 
ment  se  produisant  plus  loin  que  le  chiasma  et  porLant  su;- 
les  fibres  directes  qui  ont  echappe  a  1' entrecroisement  du 
chiasma.  La  fig.  4  fait  facilement  comprendre  ces  deux 
entrecroisements  partiels,  successifs,  qui  finissentpar  pro- 
duireen  definitive  les  effets  d'un  entrecroisement  complet. 

Cette  hypothese,  qui  n'est  pas  verifiee  anatomiquement, 
rendrait  assez  bien  compte  de  tons  les  faits. 

Les  nerfs optiques,  comme  tous  les  nerfs  craniens  qui  vont 
a  des  masses  grises,  leur  origine  apparente,  se  rendent  de 
I'oeil  aux  corps  genouilles,  aux  tubercules  quadrijunieaux 
et  a  la  couche  optique.  Ou  se  ferait  le  second  entrecroise- 
ment admis  par  Charcot?  Peut-etre  dans  les  tubercules 
quadrijumeaux. 
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Ce  n'est  cependant  pas  encore  demontre ;  une  seule 
observation  de  Bastian,  citee  par  Charcot,  pent  le  faire 
penser  sans  le  demontrer  suffisamment. 


Fig.  4.  —  Silieiiia  dcxiine  a  Jaire  compitnare  lis  ph^/ioinenes  de  I'he- 
rniopie  latcrale  ft  de  I' amblyopic  croisee.  —  T,  semi-dccussalion  dans 
io  chiasma.  —  TQ,  decussation  en  arriere  des  corps  genouilles.  — 
CG,  corps  genouilles.  —  a  ,  b,  fibres  non  enlrecroisees  dans  le  chiasma. 

—  b' .  a,  Qbres  entrecrois(^es  dans  le  chiasma.  —  b' .  a',  fibres  prove- 
nant  de  Toeil  droit  rapprochees  en  un  point  de  i 'hemisphere  gauche  LOlt. 

—  LOD,  hemisphere  droit.  —  K,  lesion  de  la  bandelette  optique  gauche 
produisant  I'hemiopie  laterale  droite.  —  LOG,  une  lesion  en  ce  point 
produirait  I'amblyopie  croisee  droite.  —  T,  lesion  produisant  rh(§miopie 
temporale.  —  N,  N,  lesion  produisant  I'hemiopie  nasale. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  point,  les  fibres  optiques  d'un 
ceil,  ainsi  rcunies  dans  la  couclie  optique  du  cote  oppose, 
se  dirigeraient  en  arriere,  par  ce  fp.ie  Ton  appelle  les  radia- 
tions optiques  de  Gratiolet.  Meynertauraitmeme  vu  ces  fibres 
s'associer  dans  la  capsule  interne  aux  fibres  directes  venues 
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du  pedoncule  et  qui  vont  au  lobe  occipital.  —  Oncompren- 
drait  ainsi  I'amblyopie  croisee  produite  par  les  lesions  de 
la  capsule  interne. 

On  peutdu  reste  laisser  encore  dans  1' indecision  ce  point 
de  physiologie  pathologique,  reserve  a  I'avenir  :  le  faitcli- 
nique  n'en  reste  pas  moins  bien  etabli  de  la  relation  qu'il 
y  a  entre  I'hemianesthesie  generate  et  sensorielle  d'une 
part,  et  la  lesion  de  la  region  lenticulo-optique  de  la  cap- 
sule interne  de  1' autre. 

G'est  la  le  point  qu'il  nous  importait  de  mettre  en  lumiere, 
comme  second  exemple  de  localisation  cerebrate. 
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H^mlanesth^sie  (fln).  —  H[6miclior6e,  —  li^stona 

corticales. 


Hemianesthesie.  — Resultats  de  r Electrisation  chez  les  hSmianesthesiquea. 

—  Metallotherapie. 
Hemichoree.  —  Descri-plion  clinique:  type  post-paralytique ;  type  prae- 

paralylique. —  Athetose:  variete  de  rh6michoree. —  Diagnostic  diffdren- 

iieJ  de  rhemichoree  et  des  treoableineats.  —  Anatomie  palhologique . 

Siege  de  la  lesion.  —  PJiAjsiologie  'palhologique. 
Lesions  corticales.  —  Introduction  a  I'etude  de  la  semeiologie  des  lesions 

corticales. 

Pour  terminer  Tetude  de  Fhemianesthesie  d'origine  cere- 
brale,  il  nous  faut  encore,  Messieurs,  dire  un  mot  des  effets 
curieux  de  F  electrisation  chez  ces  malades  et  des  effets  plus 
curieux  encore  de  la  metallotherapie. 

Richet  avait  deja  montre  a  la  Societe  de  Biologie  que 
I'excitabilite  electrique  des  nerfs  est  conservee  dans  I'hemi- 
anesthesie  d'origine  cerebrale.  II  faisait  passer  un  courant 
electrique  a  travers  des  epingles  enfoncees  dans  la  peau,  et  il 
developpait  ainsi  des  douleurs  tres-vives  dans  les  parties 
anesthesiees. 

Mais  Yulpian  a  montre  les  phenomenes  interessants  qui 
se  developpent  chez  un  hemianesthesique  quand  on  elec- 
trise la  peau  elle-meme  du  cote  malade^ . 

II  place  une  eponge  humide  k  la  region  superieure  des 
muscles  epicondyliens,  et  ilpromene  le  pinceau  metallique 
sur  la  face  dorsale  de  I'avant-bras  et  de  la  main  ;  il  fait 
passer  par  ces  deux  armatures  un  puissant  courant  d' in- 
duction. 

*  Arch,  de  physiol.,  1875.  n"  6, 

14 
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11  ue  se  produiL  rien  pendant  les  deux  ou  trois  preiniere.s 
minutes;  ensuite  le  nialade  sent,  au  niveau  du  pinceau,  des 
I'ourmillements,  des  picotements,  puis  une  douleur  vive 
qui  devient  meme  intolerable.  Alors  la  sensibilite  est  re- 
venue, quoique  encore  obtuse.  Mais,  chose  remarquable, 
les  excitations  energiques  provoquent  plus  de  douleurs  du 
cote  raalade  que  du  cote  sain. 

En  meme  temps,  on  constate  que  la  sensibilite  est  re- 
venue dans  tout  le  cote,  quoique  1' electrisation  ait  ete 
bornee  a  I'avant-bras:  I'aphasie  que  presentait  le  malade 
semblait  etre  aussi  amelioree.  L' amelioration  persistait 
encore  sept  jours  apres. 

Yulpian  admet,  pour  expliquer  ce  fait,  qu'il  y  a  dans  la 
capsule  interne  des  fibres  conservees,  non  detruites,  mais 
seulement  engourdies,  et  que  quand  on  les  excite,  meme  a 
distance ,  elles  retablissent  les  communications  de  tout  le 
cote  avec  I'encepliale. 

J'ai  pu  moi-meme  reprendre  recemment  ces  curieuses 
experiences  et  confirmer,  en  les  developpant  un  peu ,  les 
conclusions  de  Vulpian.  II  s'agit  d'un  homme,  dont  je  ne 
vous  raconterai  pas  I'histoire^  qui  presentait  le  tableau 
complet  de  I'liemianesthesie  a  droite. 

L'insensibilite  etait  absolue,  dans  tout  le  cote ,  au  con- 
tact, a  la  douleur,  a  la  temperature  ;  on  pouvait  traverser 
entierement  avec  une  epingle  un  pli  fait  a  la  peau,  sans 
que  le  malade  accusat  autre  chose  qu'une  legere  sensation 
de  contact.  II  avait  la  sensation  d'eponge  sous  le  pied ;  la 
cornee  seule  etait  sensible. 

Une  echelle  de  Snellen  etant  placee  au  pied  du  lit,  I'oeil 
gauche  lisait  le  no  20  et  I'cEil  droit  seulement  le  n"  70.  Le 
gout  avait  disparu  sur  la  moitie  droite  de  la  langue. 

Avec  I'aide  de  M.  B.  Apollinario,  nous  pratiquons  I'elec- 
trisation  en  placant  les  electrodes  sur  I'avant-bras  droit. 
Lc  malade  ne  sent  rien  d'abord ;  quelques  secondes  apres, 


1  Arcli.  de  pliysiol..  1870,  u"  (i. 
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li  a  des  picotements ,  la  peau  devient  rouge ;  il  y  a  une 
veritable  douleur,  etc. 

A  partir  de  ce  moment,  quand  on  le  pince  a  la  jambe ,  a 
la  face,  n'importe  ou  dans  le  cote  droit,  il  sent  tres-bien;  il 
souffre  plus  que  du  cote  oppose.  Des  qu'on  le  touche  avec 
une  epingle  du  cote  malade ,  il  se  plaint.  II  sent  et  localise 
bien  un  contact  leger.  lUitle  no  20  avec  I'oeil  droit  comme 
avec  I'ceil  gauche,  un  peu  moins  couramment  peut-etre ;  le 
gout  parait  egalement  revenu. 

C'est  la  un  fait  nouveau  ajoute  a  ceux  de  Vulpian  :  la 
vue  revient  normale  sous  1' influence  de  la  faradisation  de 
I'avant-bras.  Gela  montre  bien  qu'il  s'agit  la  d'une  am- 
blyopic sans  lesion  du  fond  de  I'oeil. 

Dans  une  autre  seance,  nous  electrisames  la  jambe  droite 
au  lieu  du  bras ;  d'autres  jours,  d'autres  regions :  les  re- 
sultats  furent  les  memes.  Enfln,  nous  fimes  une  application 
sur  la  cuisse  saine :  nous  developpames  neanmoins  I'hyper- 
algesie  du  cote  malade.  G'est  la  un  autre  fait  nouveau  et 
reellement  curieux. 

II  etait  du  reste  interessant  de  suivre  le  mode  de  deve- 
loppement  de  cette  hyperalgesie. 

Le  premier  jour,  I'hyperalgesie  etait  tres-forte.  EUe  ces- 
sait  sept  minutes  apres  la  fin  de  1' electrisation,  et  reparais- 
sait  a  chaque  nouvelle  electrisation.  Le  second  jour,  il  en 
fut  a  peu  pres  de  meme ;  seulement  I'hyperalgesie  etait  un 
peu  moins  accentuee.  Le  quatrieme  jour,  il  n'y  eut  plus 
d' hyperalgesie  du  tout  :  les  autres  phenomenes,  retour  de 
la  sensibilite,  etc.,  se  produisent;  mais  il  n'y  avait  plus 
d'hyperalgesie. 

L'hyperalgesie  sembledonc  n'etre  que  la  consequence  des 
premieres  electrisations.  M.  ApoUinario  comparait  inge- 
nieusement  ce  phenomene  al'eblouissement  qu'eprouverait 
un  aveugle  en  recouvrant  la  vue ,  eblouissement  qui  dis- 
parait  ensuite  quand  les  centres  sont  de  nouveau  habitues 
a  recevoir  les  impressions.  G'est  la,  en  tout  cas,  un  fait 
curieux  que  les  recherches  ulterieures  devront  controler. 
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DcpLiis  que  ceLfce  legon  a  ete  faite,  les  experiences  sui- 
la  mtHallothdrapie*  sont  venues  presenter  la  question  do 
I'electrisation  dans  I'hemianesthesie  sous  un  jour  tout  nou- 
veau,  en  etudiant  Taction  des  courants  electriques  extreme- 
raent  faibles. 

Depuis  plus  de  vingt-cinq  ans,  le  D''  Burq  s'effbrce  de 
demontrer  que  chez  les  raalades  atteints  d'anesthesie, 
quand  on  applique  sur  la  peau  divers  metaux,  comme  I'or. 
le  cuivre,  le  fer,  etc.,  on  pent,  par  un  de  ces  metaux,  faire 
disparaitre  I'anesthesie.  Le  metal  qui  reussit  n'est  pas  le 
meme  pour  chacun.  M.  Burq  tire  ensuite  de  ces  faits  d'autres 
consequences  sur  Taction  intime  de  ce  metal  chez  le  meme 
individu  ;  mais  cela  ne  nous  interesse  pas  ici. 

Malgre  son  infatigable  perseverance,  M.  Burq  n'avait 
que  peu  de  partisans,  quand  il  a  obtenu  tout  recemment 
de  refaire  ses  experiences  a  la  Salpetriere,  devant  une 
Commission  nommee  par  la  Societe  de  Biologic  et  formee 
de  MM.  Charcot,  Luys  et  Dumontpallier.  Les  resultats 
annonces  par  M.  Burq  ont  ete  entierement  verifies  et  de- 
veloppes. 

Quand  on  applique  sur  la  peau  d'un  hemianesthesique 
des  plaques  de  metal,  comme  des  pieces  d'or,  par  exemple. 
la  sensibilite  revient  avec  les  phenomenes  indiques  par 
Burq.  ((  D'abord,  les  malades  accusent,  au  niveau  de  Tap- 
plication  des  metaux  et  dans  une  zone  plus  ou  moins  eten- 
due,  des  fourmillements,  une  sensation  de  chaleur;  puis 
Tobservateur  constate  bientot,  dans  les  memes  regions,  de 
la  rongeur,  le  retour  de  la  sensibilite,  Tascension  de  tem- 
perature mesuree  par  le  thermometre,  et  enfin  le  retour  , 
de  la  force  musculaire  mesuree  par  le  dynamometre.  »  On  , 

^  On  trouvera  un  resume  de  ce  qui  a  6tS  fait  en  m(5tallotherapie  avanf 
ces  derniers  temps  ,  dans  un  livre  du  D""  Burq,  paru  en  1871  chez  Bailliere. 
et  dans  une  leLtre  adress6e  a  la  Gaz.  med.,  1877,  n"  G. —  Pour  cc  qui 
concorne  les  exp(5riences  r^centes,  elles  ont  6t6  conimuniqu6es  a  la  Soc.  de 
Biol.  (^1876-1877].  On  trouvera  nolamment  le  Rapport  de  Dumontpnllier. 
qui  les  resume,  dans  la  Gaz.  mkl..  1877. no  17. 


I 


HEMIANESTHESIE.  2  K1 

remarquera  raiialogie  de  ces  pliuuomenes  avec  ceux  ([wq 
nous  avons  procluits  par  I'electricite. 

Ces  experiences  ont  reussi,  d'abord  chez  des  hysteriques 
hemianesthesiques,  et  ensuite  dans  deux  cas  d'hemianes- 
thesie  d'origine  cerebrale  ;  les  resultats  obtenus  sont  meme 
plus  durables  chez  ces  derniers  que  chez  les  hysteriques. 

De  plus,  comme  Burq  I'avait  dit,  on  ne  peut  pas  reussir 
chez  tons  avec  le  meme  metal.  Tel  metal  est  inactif  chez 
I'un  et  agit  chez  1' autre. 

En  presence  de  ces  faits  bizarres,  on  songea  a  les  expli- 
quer  par  I'electricite,  et  Regnard'  institua  des  experiences 
pour  etayer  cette  hypothese. 

D'abord,  il  met  en  communication  avec  un  galvanometre 
la  plaque  metallique  et  un  point  de  la  peau  eloigne  de 
2  centim.;  on  constate  un  courant  dont  I'intensite  est  en 
raison  de  I'etat  de  transpiration  de  la  peau.  Regnard 
mesure  I'intensite  de  ce  courant,  qui  est  tres-faible;  et 
se  servant  alors  d'une  pile  Trouve,  donnant  un  courant 
d'intensite  egale ,  il  obtient  les  memes  resultats  qu'avec 
I'application  metallique. 

Jusque-la  c'est  tres-clair,  mais  il  faut  encore  expliquer 
pourquoi  certains  malades  sont  impressionnes  par  I'or,  qui 
donne  un  courant  tres-faible,  tandis  qu'ils  ne  le  sont  pas 
par  le  cuivre,  qui  donne  un  courant  beaucoup  plus  intense. 
En  etudiant  les  malades  avec  des  piles  de  Trouve,  on  voit 
qu'ils  sont  impressionnes  par  un  courant  faible  representani 
celui  de  I'or,  qu'ils  ne  le  sont  pas  par  un  courant  moyen 
comme  celui  du  cuivre,  et  qu'ils  le  sont  de  nouveau  parun 
courant  plus  fort. «  II  y  a,  dit  M.  Regnard,  dansl'echelle  gal- 
vanometrique,  certains  points,  toujours  les  memes  pourle 
meme  malade,  ou  la  sensibilite  ne  revient  pas  sous  Taction 
du  courant,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  duree  de  I'appli- 
cation des  poles.  Nous  donnons  a  ces  points  le  nom  de  points 
neutres ,  qui  a  I'avantage  de  constater  le  fait  sans  rien  pre- 
juger  de  sa  nature.  » 

Un  fait  curieux  a  ete  constate  dans  ces  experiences:  d'abord 
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par  Gelle  pour  I'ouie,  puis  par  Landolt  pour  la  vue,  puis 
enfm  par  Charcot  et  d'autres  pour  la  sensibilite  cutanee. 
Quand,  chezunehysteriquehemianesthesique,  on  fait,  sous 
rinfluence  de  ces  moyens,  reparaitre  la  sensibilite  du  cote 
anesthesie,  elle  disparalt  du  cote  sain,  en  suivant  les  par- 
ties exacteraent  symetriques,  comme  si  lamalade  avail  une 
somme  de  sensibilite  donnee,  toujours  la  meme,  qui  se 
deplacerait  sous  I'influence  de  I'electricite.  Je  ne  pense  pas 
que  ce  phenomene  ait  ete  observe  dans  Themianesthesie 
d'origine  cerebrate. 

Quoi  qu'il  en  soit,  vous  voyez  que  les  effets  remarquables 
obtenus  par  les  applications  metalliques  doivent  etre  en- 
tierement  rapproches  de  ceux  de  1' electrisation.  Seulement 
il  s'agit  ici  de  courants  d'intensite  minime,  que  Ton  ne 
pent  apprecier  qu'avec  un  galvanometre  ayant  un  grand 
nombre  de  tours  de  spire,  et  que  Ton  n'avait  encore  jamais 
employes  en  clinique. 

Plus  recemment,  Magnan  a  essaye  les  courants  continus 
ordinaires  dans  divers  cas  d'hemianesthesie ;  11  a  obtenu 
des  resultats  variables* . 

hemichoree'*. 

L'hemichoree  est  un  symptome  qui  doit  etre  mis  tout  a 
cote  de  Themianestliesie  dans  I'histoire  des  localisations 
cerebrales.  Les  deux  phenomenes  marchent  souvent  de 
pair  et  le  siege  de  leur  lesion  est  extremement  voisin. 

Ge  symptome,  note  par  plusieurs  observateurs,  a  ete  se- 
rieusement  signale,  d'abord  par  Weir  MitchelP,  et  puis  en 
France  par  Charcot,  qui  en  a  fait  une  etude  complete  avec 
Raymond. 

»  Soc.  de  Biol.,  28  avril  1877. 

2  Voy.  Charcot;  Lep.sur  les  mal.  du  syst.  nerveux,  torn.  II.  —  Raymond; 
i:tude  anatom.,  physiol.  el  clinique  sur  l'hemichoree,  I'hdmianestMsie  et 
les  tremblements  symptomaliques. 

2  The  american  journal  of  themed.  science,  octobre  1874.  Anal,  in 
Rev.  des  sc.  med.,  torn.  V,  pag.  138.  — Voy.  le  reste  de  riiistorique  dans  la 
These  de  Raymond. 
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Un  iiidividu  est  heiniplegique  :  apres  uiio  altaque  d'apo- 
plexie,  il  est  reste  une  hemiplegie  accompagnee,  par 
exemple,  d'hemianesthesie.  Pendant  plusieurs  mois  on 
n' observe  rien  d' extraordinaire ;  puis  quelques  legeres 
contractures  peuvent  apparaitre  dans  le  cote  paralyse.  Apres 
six  mois,  la  contracture  disparait,  I'hemiplegie  redevient 
flasque  et  meme  tend  a  guerir.  Alors  les  mouvements  anor- 
maux  commencent  dans  le  cote  paralyse. 

Ges  mouvements,  d'abord  faibles  et  peu  etendus,  aug- 
mentent  peu  a  peu  d'amplitude. 

En  voici  les  caracteres  principaux  :  1  °  II  y  a  une  grande 
instabilite  au  repos.  Le  malade  est  dans  son  lit,  ne  voulant 
faire  aucun  mouvement ;  sa  main  ne  peut  pas  rester  tran- 
quille  ,  elle  est  agitee  par  des  secousses  incessantes  ;  les 
doigts  se  flechissent  et  s'etendent.  Le  bras,  I'avant-bras, 
sont  agites.  La  jambe  peut  I'etre  aussi  assez  souvent. 

2o  Ges  mouvements  sent  desordonnes,  irreguliers  ;  ils  ne 
sont  pas  rhythmiques  et  oscillatoires.  G'est  ce  qui  les  dis- 
tingue dutremblement. 

3°  Ges  mouvements  sont  exageres  par  les  mouvements 
volontaires :  pour  porter  un  objet  jusqu'a  sa  bouche,  le 
malade  eprouve  des  difficultes  enormes,  qui  vont  en  s'exa- 
gerant  quand  le  malade  approche  du  but  et  qui  peuvent  a 
la  fin  faire  projeter  1' objet  au  loin.  Dans  la  marche,  les 
mouvements  desordonnes  agitent  les  jambes  et  impriment 
des  secousses  au  corps  tout  entier. 

4°  Plus  le  malade  concentre  son  attention  sur  ses  mem- 
bres  pour  empecher  ces  mouvements,  meme  au  repos,  plus 
ils  s'exagerent. 

5°  La  face  peut  participer  a  ce  desordre  musculaire : 
il  y  a  alors  une  sorte  de  tic  facial;  le  malade  fait  d'inces- 
santes  grimaces. 
6°  La  vue  n'a  aucune  influence  sur  ces  mouvements. 
7°  Ge  symptome  coincide  tres-souvent  avec  I'hemianes- 
thesie  que  nous  avons  decrite.  11  peut  cependant  en  etre 
separe. 
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C'est  la  le  type  post-paralytique  ou  post-hemorrhagique 
de  rbemichoree ,  le  type  le  plus  commun  ,  celui  qui  se  de- 
veloppe  quand  riiemiplegie  commence  a  s'attenuer. 

D'autres  fois  I'hemichoree  peut  preceder  I'hemiplegie  : 
c'est  I'hemichoree  prge-paralytique. 

Bientot  apres  le  choc  apoplectique,  les  mouvements  se 
declarent  avec  les  caracteres  indiques  ci-dessus ;  seulement, 
en  general  ils  sont  moinsetendus  etne  durentque  quelques 
jours.  Si  le  malade  ne  meurt  pas,  les  mouvements  dis- 
paraissent  et  sont  remplaces  par  I'hemiplegie. 

Si  le  malade  a  plusieurs  apoplexies  successives,  on  peut 
chaque  fois  voir  reparaitre  I'hemichoree,  qui  precede  tou- 
jours  I'hemiplegie. 

II  est  important  de  preciser  actuellement  les  rapports  de 
I'hemichoree  avec  ce  que  Ton  appelle  Vathetose. 

Hammond'  a  decrit,  sous  le  nom  de  «  athetose  »,  une  af- 
fection nerveuse  caracterisee  essentiellement  par  I'impos- 
sibilite  ou  se  trouvent  les  malades  de  maintenir  les  doigts 
et  les  orteils  dans  la  position  qu'on  leur  imprime,  et  par 
leur  mouvement  continuel. 

Un  certain  nombre  d' observations  furent  publiees  par 
Hammond,  Allbutt, Ritchie, Gairdner,Dalh,Glay-Schaw, etc., 
qui  considererent  cet  etat  comme  une  maladie  a  part. 
Bernhardt  a  recemment  fait  une  etude  de  1' athetose  a 
propos  d'une  observation  nouvelle,  et  ill'a  rapprochee  de 
rbemichoree  post-paralytique  de  Weir  Mitchell  et  de  Char- 
cot. H  croit  cependant  qu'a  cause  des  differences  qu'il  y  a 
entre  les  deux  etats,  le  nom  de  maladie  de  Hammond  doit 
etre  conserve,  comme  designant  une  forme  clinique  spe- 
ciale  de  I'hemi choree^. 

Charcot  a  repris  cette  question'  et  montre  que  I'athetose 

<  Voy.  Arch.  gen.  de  mid.,  1871,  vol.  2,  pag.  329. 

2  Lec.  a  la Salpelridre,  dec.  1876.  —  Progr.  mM.  1877,  n"  17. 

3  Voy.  Rev.  des  sc.  mid.,  Ill,  268  et  279;  VIII,  648  ;  IX,  596. 
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n'est  qu'une  variete  de  FJiemichoree  post-paralyfcique,  qu'il 
s'est  elforce  de  specifier. 

Charcot  complete  d'abord  la  definition  de  I'athetose 
donnee  par  Hammond  :  1"  Ilfaut  y  aj  outer  que  les  mouve- 
ments  des  doigts  se  font  lentement  et  que  ceux-ci  ont  une 
tendance  a  prendre  des  attitudes  forcees ;  2"  De  plus,  I'athe- 
those  ne  reste  pas  toujours  limitee  aux  muscles  qui  meu- 
vent  les  doigts  et  les  orteils  :  quelquefois,  en  effet,  la  main 
tout  entiere  et  le  pied  sont  affectes  ;  3"  Enfin,  chez  I'une 
des  malades  que  M.  Charcot  a  montrees  a  ses  auditeurs,  quel- 
ques  muscles  de  la  face  et  du  cou  sont,  en  meme  temps 
que  ceux  de  la  main  et  du  pied,  agites  de  mouvements 
choreiformes. 

En  comparant  les  malades  atteints  d'athetose  et  les  ma- 
lades presentant  I'hemichoree  post-paralytique  ordinaire, 
on  voit  qu'il  y  a  a  une  analogic  dans  la  forme  des  trou- 
bles moteurs,  une  analogie  dans  les  conditions  du  deve- 
loppement,  et  cela  parait  suffire  pour  faire  penser  que 
I'athetose  n'est  qu'une  variete  de  I'hemichoree  post-hemi- 
plegique  ».  (Bourneville.) 

II  n'y  a  pas  lieu  d'insister  sur  cette  question,  que  je  me 
contente  de  signaler  a  votre  attention' . 

L'hemichoree  formant  un  symptome  special,  distinct 
de  tons  les  autres,  il  est  important  de  savoir  la  reconnai- 
tre  cliniquement,  de  la  distinguer  de  ce  qui  n'est  pas  elle  ; 
il  faut  en  faire  le  Diagnostic  differentiel. 

II  ne  faut  pas  confondre  ces  mouvements  avec  le  trem- 
blement  que  presentent  certains  hemiplegiques.  Dans  la 
periode  secondaire ,  quand  I'hemiplegique  a  des  contrac- 
tures tardives  et  que  le  mouvement  tend  a  revenir  un  peu, 
on  observe  quelquefois  du  tremblement.  C'est  un  pheno- 
mene  du,  comme  la  contracture  elle-meme,  a  la  lesion  spi- 

'  Depuis  que  cette  lefon  a  ete  faite,  j'ai  etudie  de  plus  pres  I'athetose 
et  ses  rajiports  avec  rhemichor^e,  dans  le  Monlpellier  medical,  aoilt 
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nale  secondaire,  a  la  sclerose  descendante  des  cordons 
lateraux. 

Ge  tremblement  differe  de  rhemichoree  en  ce  qu'il  n'a 
pas  lieu  au  repos ;  il  faut  le  provoquer,  ou  par  des  mouve- 
ments  intentionnels  dumalade,  ouen  etendant  fortementla 
main  ou  le  pied  (phenomena  du  pied,  de  la  main).  G'est 
ainsi  qu'on  fait  naitre  cette  tremulation  spinale  sur  laquelle 
nous  reviendrons  plus  tard,  a  propos  de  la  lesion  des  cor- 
dons lateraux,  dansl'etude  des  maladies  de  la  moelle. 

De  plus,  ce  tremblement  differe  de  I'hemichoree  par  la 
forme  memo  des  mouvements,  qui  distingue  tous  les  trem- 
blements  de  toutes  les  chorees.  Dans  les  tremblements,  en 
effet,  les  mouvements  sontreguliers,  rhythmiques  ;  ce  sont 
de  petites  secousses,  des  oscillations  toujours  dans  lememe 
sens,  et  de  part  et  d'autre  de  la  position  d'equilibre.  Les 
mouvements  choreiques  sont  au  contraire  irreguliers  et  ne 
sont  pas  de  vraies  oscillations. 

Ge  caractere  distingue  I'hemichoree  du  tremblement, 
quelle  que  soit  I'origine  de  ce  dernier  :  du  tremblement 
provoque  dans  le  tabes  dorsal  spasmodique  ou  la  sclerose 
laterale  amyotrophique  ;  du  tremblement  qui  accompagne 
les  mouvements  dans  la  sclerose  en  plaques  ;  du  tremble- 
ment au  reposde  la  paralysie  agitante,  etc. 

L'hemichoree  est  done  un  phenomene  a  part,  bien  spe- 
cifie  dans  sa  nature  clinique. 

Ge  symptome,  lie  a  I'existence  d'une  lesion  cerebrale, 
tient  au  siege  beaucoup  plus  qu'a  la  nature  de  cette  lesion. 
On  le  constate  dans  I'hemorrhagie  ou  le  ramollissement ; 
ce  sont  les  cas  les  plus  frequents.  On  pent  aussi  I'observer 
dans  certains  cas  de  tumeur  cerebrale  et  dans  I'atrophie  du 
cerveau  consecutive  a  une  lesion  intra-uterine. 

Dans  tous  ces  cas-la,  1' aspect  clinique  est  toujours  le 
meme. 

Le  but  de  FAnatomie  pathologique  ici  est  done  de  fixer 
le  siege  habituel  de  la  lesion  dans  I'hemichoree.  Destra- 
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vaux  importaiits  ont  ete  faits  recemmenL  dans  cette  di- 
rection. 

II  faut  d'abord  remarquer  la  coincidence  frequents  de 
I'hemianesthesie  et  de  Fhemichoree  chez  le  meme  malade. 
Or,  ce  sont  la  des  phenomenes  assez  rares  I'un  et  I'autre ; 
leur  coincidence  frequente  a  done  une  certaine  valeur,  et 
proLive  deja  le  voisinage  probable  du  siege  de  deux  lesions. 

D'autrepart,  ces  deux  symptomes  peuvent  aussi,  quoique 
plus  rarement,  se  montrer  separes.  Le  siege,  s'ilest  voisin, 
n'est  done  pas  absolument  identique  dans  les  deux  cas. 

M.  Raymond,  dans  un  travail  important  que  nous  avons 
deja  cite,  a  reuni  quatre  observations  d'hemichoree  post- 
hemiplegique  avec  autopsie,  etsix  observations  d'hemichoree 
prte-hemiplegique,  toujours  avec  autopsie.  Puisil  afaitquel- 
ques  experiences  avec  la  curette  de  Veyssiere.  Mais,  il  faut 
se  hater  de  le  dire,  les  faits  cliniques  sont  beaucoup  plus 
probants  que  les  faits  experimentaux. 

Raymond  a  pu  produire,  chez  le  chien,  des  mouvements 
involontaires  plus  ou  moins  desordonnes ;  mais  cela  ne 
reproduisait  que  tres-imparfaitement  le  type  clinique  de 
I'hemichoree,  etil  n'a  pas  pu  conserver  les  animaux  un  temps 
suffisant  pour  les  bien  observer. 

Les  dix  observations  cliniques  valent  infiniment  mieux. 

II  conclut,  avec  Charcot,  que  le  siege  de  la  lesion  dans 
I'hemichoree  est ,  comme  pour  I'hemianesthesie,  dans  la 
partie  posterieure  de  la  capsule  interne,  dans  la  region  len- 
ticulo-optique.  Seulement  la  lesion  porterait  plus  speciale- 
ment  sur  les  faisceaux  situes  en  avant  eten  dehors  de  ceux 
de  I'hemianesthesie,  et  recouvrant  I'extremite  posterieure 
de  la  couche  optique. 

G'est,  du  reste,  un  point  que  devront  verifier  les  recher- 
ches  ulterieures. 

Une  chose  remarquable ,  c'est  que  cette  region  a,  dans 
une  certaine  limite,  une  circulation  apart  et  independante. 

L'artere  lenticulo- optique,  dont  nous  avons  deja  parle  et 
qui  vient  de  la  sylvienne,  vascularise  la  partie  posterieure 
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de  la  capsule  interne  et  la  face  exLerne  et  anterieure  de  la 
couche  optique :  ce  serait  la  I'artere  de  I'hemianesthesie. 

L'artere  de  I'hemichoree  serait,  au  contraire,  I'artere 
optique  posterieure,  venue  de  la  cerebrale  posterieure  et 
non  de  la  sylvienne,  artere  qui  se  repand  k  la  partie  pos- 
terieure de  la  couche  optique,  precisement  dans  toute  la 
region  assignee  a  la  lesion  de  rhemichoree. 

Quant  a  la  Physiologie  pathologique,  on  ne  pent  rien 
dire  de  precis  et  on  est  reduit  aux  hypotheses. 

On  pent  supposer,  par  exemple,  qu'il  y  aurait  la  un 
faisceau  moteur  qui ,  irrite  par  les  lesions  de  cette  region, 
produirait  les  phenomenes  hemichoreiques. 

Avant  de  terminer  ce  sujet,  nous  devons  encore  faire 
remarquer  que  la  nevrose  choree  pent  reproduire  sympto- 
matiquement  un  certain  nombre  de  traits  de  I'hemichoree 
cerebrale,  et  cela  sans  qu'on  trouve  aucune  lesion  de  la  re- 
gion indiquee.  G'est  la  un  fait  interessant  que  Ton  pent 
rapprocher  des  faits  d'hemianesthesie  hysterique  simulant 
absolument  I'hemianesthesie  d'origine  cerebrale,  et  necor- 
respondant  cependant  a  aucune  lesion  de  la  capsule  in- 
terne. 

Peut-on  dire  que  dans  ces  faits  de  choree  ou  d'hysterie 
il  y  a  lesion  fonctionnelle,  anatomiquement  inappreciable, 
de  cette  meme  capsule  interne,  qui  est  anatomiquement 
lesee  dans  les  cas  que  nous  etudions  ? 

Ce  n'est  la  qu'une  hypothese.  —  Nous  devrons  du  reste 
y  revenir  plus  tard ,  a  propos  de  I'histoire  des  ne\Toses 
elles-memes. 

LESIONS  GORTIGALES  ' . 

Nous  venons  d'etudier  deux  regions  du  cerveau  que  Ton 
pent  considerer  comme  etant  aujourd'hui  bien  connues  au 

•  Charcot ;  Lep.  sur  les  localis.  dans  les  mal.  cerebralcs.  —  Lepine  ;  Th. 
d'agr^g.  1875.  —  Landouzy;  Des  convulsions  fronlo-parictalcs ,  etc..  etc. 
On  trouvera  des  renseigaements  bibliographiques  plus  etendus  dans  toute^^ 
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point  de  vue  des  localisations  cerebrales  et  dont  il  paralt 
assez  facile  de  reconnaitre  cliniquement  les  lesions  :  la  cap- 
sule interne  et  la  troisieme  circonvolution  frontale  gauche. 
Nous  avoris  a  etudier  maintenant  toutes  les  circonvolutions 
prises  dans  leur  ensemble,  la  substance  grise  corticale  dans 
sa  totalite. 

Jusque  dans  ces  derniers  temps  on  avait  admis,  et  cer- 
tains physiologistes  admettent  encore  aujourd'hui,  que  la 
substance  grise  des  circonvolutions  est  inexcitable  par  les 
moyens  physiologiques  connus  et  que  les  lesions  de  ces  re- 
gions ne  se  manifestent  par  aucun  signe  special  et  propre. 
G'est  I'opinion  que  vous  trouverez  emise  par  Longet  et 
Yulpian  dans  leurs  livres  classiques  sur  la  physiologie  du 
systeme  nerveux.  Aussi  ces  auteurs  repoussaient-ils  toute 
idee  de  localisation  clinique  pour  ces  regions  cerebrales. 

Toutes  les  fois  qu'une  lesion  eminemment  corticale, 
comme  certaines  meningites  par  exemple ,  produisait  des 
convulsions  ou  des  paralysies,  on  voyait  la  une  action  a 
distance  exercee  sur  les  ganglions  de  la  base,  sur  le  corps 
strie  notamment,  qui  etait  le  centre  des  mouvements  ^ 

A-ujourd'hui  on  tend  au  contraire  a  trouver  une  sym- 
ptomatologie  speciale  pour  les  lesions  de  I'ecorce  grise,  et  a 
distinguer  meme,  au  point  de  vue  clinique  ,  les  di verses 
regions  de  cette  ecorce. 

Tandis  que  pour  la  capsule  interne  et  la  troisieme  cir- 
convolution frontale,  c'est  la  clinique  qui  a  precede  la  phy- 
siologie et  mis  sur  la  voie  de  la  demonstration  de  la  fonc- 
tion,  ici,  au  contraire,  c'est  la  physiologie  experimentale 
qui  a  commence  et  la  clinique  s' elf orce  aujourd'hui  de  con- 
troler.  Seulement,  vous  remarquerez  bientot  que  les  faits 
physiologiques  sont  encore  vivement  contestes,  et  que,  de 

lea  Revues  parues  sur  ce  sujet,  el  notammeut  dans  noire  Revue  sur  les 
localisations  dans  les  vial,  cerdbr.  (Montpellier  mid.,  1876.) 

1  Voy.  a  ce  sujel  la  These,  du  resLe  remarquable,  de  Rendu;  Sur  les 
paral.  tides  a,  la  meningile  lubcrcul.,  el  comparez-la  a  celle  cit6e  plus  haul 
de  Landouzy  sur  ua  sujet  analogue. 
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raveu  de  tous,  c'est  la  clinique  qui  doit  deflnitivement  re- 
soudre  cet  important  et  difficile  probleme. 

En  variant  les  excitants,  en  employant  les  courants  elec- 
triques  tres-faibles,  des  physiologistes,  en  tete  desquels  il 
faut  placer  Hitzig  en  Allemagne  et  Ferrier  en  Angleterre, 
ont  demontre  que  la  substance  grise  corticale  est  excitable, 
et  qu'il  y  a  dans  cette  ecorce  divers  centres  pour  differents 
mouvemonts.  Les  cliniciens ,  Charcot  et  ses  eleves  de  la 
Salpetriere  au  premier  rang ,  sont  en  train  de  verifier  ces 
resultats  en  accumulant  les  faits  soigneusement  observes. 

C'est  la  en  effet  ce  qu'il  faut,  Messieurs :  des  observations 
bien  prises.  La  question  est  encore  a  1' etude,  et  pour  long- 
temps.  Gliacun  de  vouspeutetre  appele  a apporterun  docu- 
ment important  a  la  solution  du  probleme  :  il  faut  savoir 
bien  prendre  1' observation.  II  faut,  d'une  part,  faire  une 
analyse  tres-soignee  de  la  forme  symptomatique  observee 
pendant  la  vie,  et  ensuite  donner  une  description  topogra- 
phique  tres-exacte  du  siege  de  la  lesion  trouvee  al'autopsie. 
—  Toute  la  methode  est  la ;  methode  pleine  de  promesses 
et  qui  nepeut  mener  qu'a  de  grands  et  solides  resultats. 

Ge  qui  a  longtemps  retarde  ce  genre  d'etude,  c'est  I'ab- 
sence  de  nomenclature  nette,  de  topographic  exactedu  cer- 
veau.  Je  vous  ai  deja  donne  quelques  details  sur  la  capsule 
interne  et  les  parties  avoisinantes.  Je  suis  oblige  mainte- 
nant  de  vous  renseigner  sur  la  topographic  des  circonvo- 
lutions.  Ces  connaissances  sont  actuellement  indispensa- 
bles  a  tout  medecin.  Chacun  devrait  avoir  entre  les  mains 
des  schemas  des  circonvolutions  cerebrates,  des  cartes  de 
la  geographic  cerebrale,  sur  lesquelles  il  pourrait  inscrire 
et  representor  exactement  le  siege  des  lesions  trouvees  dans 
chaque  autopsie.  Que  de  faits  improductifs  qui  pourraienl 
ainsi  acquerir  une  grande  importance ! 

Nous  commencerons  done  la  prochaine  lecon  par  une 
description  sommaire  des  circonvolutions  du  cerveau. 
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I^esions  corticales  (fm). 


Lesions  corticales.  —  Description  des  circonvolutions  cirihrales :  face 
externe,  face  interne.  —  Physiologie  experimentale.  Methcdes  employdes. 
R6suUats  obtenus  par  relectrisation.  Structure  et  circulation  de  la  zone 
molrice.  Resultats  obtenus  par  les  ablations  circonscrites.  —  Etude  cli- 
nique.  Zone  motrice  corlicale,  centres  corticaux  chez  rhomrae.  Signes 
cliniques  des  lesions  corticales  :  convulsions,  leurs  caract^res;  paralysies, 
leurs  caracteres.  Applications  chirurgicales. 

Nous  avons  vu,  Messieurs,  qu'il  est  indispensable  de 
conunencer  par  une  description  sommaire  des  circonvo- 
lutions CEREBRALES.  Je  ne  vous  parlerai  pas  de  tout  et  ne 
vous  nommerai  pas  tons  les  plis  de  passage.  Je  veux  vous 
donner  simplement  les  grands  points  de  repere  indispen- 
sables  aujourd'hui  au  medecin. 

On  trouve  facilement  sur  la  face  externe  convexe  d'un 
cerveau  (Yoy.  fig.  5)  la  scissure  de  Sylvius  [s,  s)  et  la  scis- 
sw^e  de  Rolando  (R).  Tout  ce  qui  est  en  avant  de  la  scissure 
de  Rolando  est  le  lobe  frontal. 

Ge  lobe  comprend  quatre  circonvolutions  principales  :  la 
frontale  ascendante  (A),  parallele  a  la  scissure  de  Rolando 
et  qui  forme  la  levre  anterieure  de  cette  scissure ;  plus  en 
avant,  trois  circonvolutions  superposees  et  paralleles  a  la 
scissure  de  Sylvius,  que  Ton  designe,  en  les  numerotant 
de  haut  en  bas  :  (FJ,  S*"-  (FJ,  3^  (F3)  circonvolution 
frontale. 

Le  lobe  parietal  est  limite  en  avant  par  la  scissure  de 
Rolando,  qui  le  separe  du  lobe  frontal,  et  en  bas  par  la 
scissure  de  Sylvius,  qui  le  separe  du  lobe  temporal.  La 
limite  posterieure  est  plus  difficile  a  trouver.  G'est  la  scis- 
srue  ocoipilo-pari4taJe  ou  perpendiculaire  externe.  Vous  en 
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voyez  le  commencement  (o  p) ;  elle  est  reduiLe  a  une  en- 
coche,  a  cause  des  plis  de  passage  qui  la  recouvrent.  Mais 


Fig.  5.  —  Face  convexe  d'un  hemisphere  du  cerveau  de  I'homme.  (Vue 
du  lobe  parietal,  rlessin  demi-schematique.) 

Scissures  -.  R  ,  scissure  de  Rolando  ;  —  s  s ,  scissure  de  Sylvius  ;  — 
sp,  scissure  parallfele —  op,  scissure  parieto-occipitale  externe ;  — 
i  p,  scissure  interparietale. 

Circonvolulions  et  lobules:  A,  circ.  frontale  ascendante  (circ.  pari^fale 
ant(5rieure  ou  circ.  centrale  anterieure) ;  —  F,,  Fa,  Fj,  premiere, 
deuxieme  et  troisieme  circonvolutioas  frontales  ;  —  B ,  circ.  parielale 
ascendante  (circ.  parietale  posterieure  ou  circ.  centrale  posterieure) ;  — 
P  1 ,  lobule  du  pli  parietal ;  —  Pa,  lobule  du  pli  courbe ;  —  P  3,  pli 
courbe  ;  —  Ti,  Ta.  T3,  premiere,  deuxieme  et  troisieme  circonvolu- 
tions  temporales. 

elle  est  tres-nette  chez  le  singe  (Voy.  fig.  7,  s  p  e)  et 
dans  quelques  cerveaux  anormaux  (Broca) .  Pour  la  trou- 
ver  chez  I'homme,  on  cherche  a  la  face  interne  la  scissure 
perpendiculaire  interne,  que  Ton  decouvre  toujours  facile- 
ment  (Voy.  fig.  6,  Spo),  et  on  la  prolonge  par  la  pensee 
sur  la  face  convexe ;  on  a  ainsi  la  limite  posterieure  ideale 
du  lobe  parietal . 

Le  lobe  parietal  est  forme  de  deux  etages  superposes, 
separes  par  la  scissure  inter-parUtale  [ip,  fig.  5). 

En  avant  de  cette  scissure  est  la  circonvolution  'parietale 
ascendante  (B),  parallele  a  la  frontale  ascendante  et  qui 
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forme  la  levre  posterieure  du  sillon  de  Rolando.  La  partie 
qui  est  au-dessus  de  la  scissure  inter-parietale  s'appelle 
lobule  parietal  sup&rieur  ou  lobule  du  pli  parietal  (P,).  La 
partie  au-dessous  forme  le  lobule  du  pli  courbe  et  le  pli 
courbe,  sur  lesquels  nous  allons  revenir. 

Le  lobe  temporal  est  forme  de  trois  circonvolutions  a  peu 
pres  paralleles  (T^,  T^,  Tg)  que  Ton  designe  enles  nume- 
rotant. 

Entre  la  premiere  et  la  seconde  circonvolution  tempo- 
rales  est  la  scissure  parallele  {s  p).  L'extremite  superieure 
de  cette  scissure  est  separee  de  la  scissure  interparietal 
par  le  pli  courbe  (Pg)  qui  coiffe  le  fond  et  a  une  partie  as- 
cendante  et  une  partie  descendante.  Toute  la  masse  com- 
prise entre  la  scissure  de  Sylvius,  la  scissure  interparietale 
et  la  scissure  parallele  est  le  lobule  du  pli  courbe  (Pj). 


Fig.  6.  —  Face  interne  de  Vhimi sph.br e  cerdbral  dessint5e  d'aprSs  nature. 

—  Sew,  scissu.'-e  calloso-marginale;  — Spo,  scissure  pari^to-occipitale; 

—  Sc,  scLssure  calcarine;  —  S/,  sillon  transversal  du  lobule  paracen- 
tral ;  —  Sr,  extremity  sup6rieure  de  la  scissure  de  Rolando.  —  LP,  lo- 
bule paracentral;  LQ,  lobe  carre  ou  avant-coin ;  LG,  lobule  cuneiforme 
oucoin;  LO,  lobe  occipital ;  GH,  circonvolution  de  Thippocampe;  GA, 
circonvolution  de  la  ccrne  d' Amnion  ;  GG,  circonvolution  du  corps  cal- 
leux  ;  —  GF,  fa-^e  interne  de  la  l''^  circonvolution  frontale.  —  I,  corps 
calleux  ;  —  2,  cavite  du  ventricule  lateral;  —  3,  couche  optique ;  — 
4,  partie  aaterieure  et  externe  du  p(5doncule  ceri^bral ;  —  5,  corps  gou- 
dronn6. 

IS 
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J'arrive  k  la  face  interne  {fig.  6).  D'abord  une  grande 
circonvolutioii  (C  C)  forme  tout  I'etage  inferieur :  c'est  la 
circonvolution  du  corps  calleux.  Au-dessus  est  la  scissure 
calloso-marrjinale  [^cm).  Au-dessus  de  cette  scissure  on 
trouve  d'avant  enarriere  :  lo  la  face  interne  de  la  troisie- 
me  circonvolution  frontale  (G  F) ;  2°  le  lobule  paracentral 
(LP),  qui  est  la  continuation  a  la  face  interne  des  deux  cir- 
con volutions  frontale  et  parietale  ascendantes,  que  ne  separe 
plus  le  sillon  de  Rolando.  Ge  lobule  paracentral  presente 
souvent  un  sillon  transversal  (S  t) ;  3°  la  fin  de  la  scis- 
sure calloso-marginale  (Scm) ;  4"  le  lobule  quadrilatere  (L 
Q)  on  avant-coin,  qui  correspond  au  lobe  parietal  externe, 
moins  la  parietale  ascendante  ;  5"  la  scissure  perpendicu- 
laire  interne  oupariito-occipitale  (S^  o) ;  6°  le  lobule  cunii- 
forme  ou  coin  (LG) ;  7°  la  scissure  calcarine  (Sc) ;  8"  le  lobe 
occipital  (L  0). 

Gette  courte  description ,  tout  aride  qu'elle  paraisse , 
etait  indispensable.  Nous  parlerons  plus  tard  de  la  struc- 
ture et  de  la  circulation  de  ces  regions.  Actuellement  nous 
allons  aborder  tout  de  suite  la  Physiologie  experimen- 

TALE. 

Pour  determiner  les  fonctions  des  diverses  parties  du 
cerveau,  les  physiologistes  ont  d'abord  essaye  les  injec- 
tions. Beaunis  et  Fournie  en  France,  Notbnagel  en  Alle- 
magne,  ontinjecteune  substance  corrosive  avecla  seringue 
de  Pravaz,  et  ont  observe  I'effet  produit  par  une  destruc- 
tion limitee;  mais  le  liqiiide  diffuse,  il  y  a  de  I'encephalite, 
et  les  resultats  ne  sont  pas  precis. 

Hitzig  emploie  le  premier  I'electricite  en  1870  ;  c'etaient 
les  courants  continus.  Plus  tard,  Ferrier  entre  dans  la 
meme  voie  et  emploie,  en  1873,  les  courants  induits ;  on 
se  sert  toujours  de  courants  tres-faibles,  faciles  a  suppor- 
ter sur  la  langue. 

On  a  objecte  a  cette  methode  la  diffusion  du  courant. 
Garville  et  Buret ,  qui  ont  d'abord  formule  cet  argu- 
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ment,  ont  montre  qii'un  galvanometre  mis  en  rapport  avec 
un  point  eloigne  de  celui  qu'on  electrise  est  devie'.  II  y  a 
done  line  action  a  distance.  Onimus  a  repris  aussi  ces  ob- 
jections toiit  recemnient^ :  la  diffusion  se  ferait,  non  par  les 
filets  nerveux,  mais  par  les  liquides  organiques,  et  notam- 
ment  paries  vaisseaux.  Son  experience  principale  consiste 
a  enlever  chez  les  animaux  certaines  parties  des  hemi- 
spheres et  a  les  remplacer  par  une  masse  sanguine  ;  en  elec- 
trisant  cette  masse,  Onimus  obtient  les  memes  effets  qu'en 
electrisant  les  lobes  cerebraux. 

Le  fait  de  la  diffusion  est  incontestable ;  mais  suflBt-il  a 
fausser  les  resultats  de  1' experimentation ?  Voila  la  question. 
II  est  toujours  remarquable  que  1' electrisation  autour  du 
sillon  de  Rolando  produise  des  convulsions ,  tandis  que  le 
meme  courant  applique  sur  le  lobe  occipital  ne  produit 
rien.  Si  Ton  s'en  tient  aux  faits,  sans  chercher  pour  le  mo- 
ment a  les  expliquer,  il  y  a  dans  les  resultats  limites  que 
Ton  obtient  par  1' electrisation  circonscrite  des  diverses  re- 
gions corticales,  quelque  chose  de  plus  qu'une  diffusion 
banale  de  I'electricite  sur  un  point  toujours  le  meme, 
comme  le  corps  strie.  G'est  du  reste  ce  que  soutiennent 
aujourd'hui  Carville  et  Buret,  devenusles  defenseurs  de  la 
methode  qu'ils  avaient  d'abord  combattue. 

Sous  le  benefice  de  ces  observations,  nous  pouvons  re- 
sumer  les  resultats  obtenus  par  les  physiologistes  dans 
r electrisation  de  I'ecorce  grise. 

r  La  substance  grise  des  circonvolutions  parait  exci- 
table. Un  courant  electrique  apphque  autour  du  sillon  de 
Rolando  provoque  des  mouvements  dans  les  pattes. 

2°  Gette  excitabilite  n'est  pas  egale  partout.  Le  meme 
courant  agit  sur  le  lobe  parietal  et  sur  la  partie  posterieure 
du  lobe  frontal,  et  n'agit  pas  sur  le  lobe  occipital.  II  y  a, 
en  d'autrestermes,  dans  I'ecorce,  une  zone  excitable,  une 
region  motrice. 

^  Soc.  de  Biol.,  1874. 

■■2  Soc.  de  Biol.,  U  lev.  1877.  —  Gaz.  hebd.,  1877,  no  1 1, 
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3°  Les  resultats  de  I'electrisation  de  cette  zone  excitable 
varient  suivant  le  point  que  Ton  excite  et  sont  constants 
pour  le  meme  point.  Tel  point  entraineral'adductiond'une 
patte  ,  tel  autre  I'abduction  ,  etc.  —  De  la ,  la  notion  des 
divers  centres  moteurs  coriicaux. 


A. 


Fig.  7.  —  Face  exlerne  du  cerveau  du  singe  magot  {Pithecus  Innuus). 

(D'apres  Broca  et  Gromier.) 

Sillons :  s  r,  sillon  de  Rolando;  —  scf,  sillon  courbe  frontal  ;  —  s  s' . 
sclssure  de  Sylvius;  —  spe,  scissure  perpend icuiaire  externa  (sillon 
parieto-occipital  externe) ;  —  sp,  scissnre  parallele. 

Plis:  J)  fa,  pli  frontal  ascendant ;  1,  2,  3,  premier  ,  deuxieme,  troisieme 
plis  frontaux  ;  —  le  chifTre  3  qui  manque  devrait  etre  au-dessous  de  la 
ligne  poncluee  qui  va  de  D  au  cliKTre  2  ;  —  pp«,  pli  parietal  ascen- 
dant; —  Ippa,  lobule  du  pli  parietal  ascendant;  —  pm  i,  nli  mar- 
ginal inferieur :  —  p  c,  pli  courbe  ;  —  lo,  lobe  occipital ;  —  lor.  lobe 
orbitaire. 

Silualion  des  centres  pour  Ics  mouvemenls  volonlaires  sur  le  cerveau  du 
singe,  d'apres  les  descriptions  de  Ferrier :  A,  centres  pour  les  mouve- 
menls volontaires  du  membre  anterieur ;  —  B,  centres  pour  le  membra 
post^rieur;  —  G,  mouvements  de  rotation  de  la  tete  et  du  cou  ;  —  D, 
mouvements  des  muscles  de  la  face  ;  —  E,  mouvements  de  la  langue, 
des  machoires,  etc.  ;  —  F,  certains  mouvements  des  yeux,  vision  ;  — 
G,  centre  en  rapport  avec  les  mouvements  des  oreilles  et  Taudition. 

La  fig.  7  represente,  d'apres  Ferrier,  la  position  de  ces 
centres  sur  le  cerveau  du  singe. 

Au  haut  du  sillon  de  Rolando  estle  centre  pour  les  mou- 
vements volontaires  du  membre  anterieur  (A) ;  un  peu 
plus  en  arriere  (B)  le  centre  pour  le  membre  posterieur : 
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en  avant  de  A,  dans  la  premiere  circonvolution  frontale,  le 
centre  (G)  de  rotation  de  la  tete  et  du  cou ;  au-dessous,  en 
D,  le  centre  des  muscles  de  la  face;  plus  bas  encore,  en  E, 
a  la  partie- posterieure  de  la  troisieme  circonvolution  fron- 
tale, le  centre  des  mouvements  de  la  langue,  des  machoi- 
res,  etc.;  en  F,  au  haut  de  la  scissure  parallele,  le  centre 
de  certains  mouvements  des  yeux,  vision;  en  G,  au-dessous 
de  la  scissure  de  Sylvius,  dans  la  premiere  circonvolution 
temporale,  un  centre  en  rapport  avec  les  mouvements  des 
oreilles  et  1' audition. 

40  Qu'observe-t-on  quand  on  applique  le  courant  sur 
I'un  de  ces  points  ? 

Si  le  courant  est  tres-faible,  on  determine  un  mouve- 
ment  tres-limitea  un  groupe  musculaire  donne,  toujours  le 
meme.  —  Si  le  courant  est  plus  fort  ou  si  1' excitation  se 
prolonge  ou  s'accumule,  les  convulsions  commencent  par 
le  groupe  musculaire  indique,  puis  s'etendent  a  toute  la 
moitie  correspondante  du  corps  ;  elles  peuvent  enfln  devenir 
generales. 

On  a  ainsi  la  reproduction  experimentale  des  convulsions 
limitees,  des  epilepsies  hemiplegiques  et  de  certaines  epi- 
lepsies symptomatiques  avec  aura  bien  nette. 

La  physiologie  arrive  ainsi  a  I'idee  d'une  zone  motrice 
dans  I'ecorce  cerebrale.  II  est  interessant  d'etudier  main- 
tenant,  au  point  de  vue  de  leur  stnocture^  les  diverses  par- 
ties des  circonvolutions. 

Vous  connaissez  deja  la  cellule  nerveuse,  cet  element 
actif  principal  de  la  substance  grise.  Dans  I'ecorce  cere- 
brale, ces  cellules  sont  de  dimensions  tres-variees  :  petites, 
moyennes,  grosses  et  geantes.  —  La  distribution  de  ces 
divers  elements  n'est  pas  la  meme  dans  tous  les  points  du 
cerveau. 

II  semble,  d'apres  les  travaux  de  Betz,  que  les  cellules 
geantes  n'appartiennent  qu'a  la  zone  motrice.  On  les  ren- 
contre surtout  dans  les  deux  circonvolutions  ascendantes 
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et  dans  le  lobule  paracentral,  leur  continuation  a  la  face 
interne. 

En  arriere,  au  contraire,  dans  les  lobes  occipital,  sphe- 
noidal, etc.,  il  n'y  a  que  de  grosses  cellules,  qui  seraient 
plutotdes  organes  de  sensibilite. 

Ge  sont  la  des  faits  que  1' observation  ulterieure  devra 
confirmer,  mais  qu'il  est  interessant  de  rapprocher  des  re- 
sultats  dela  physiologie  experimentale. 

Un  mot  encore  sur  la  circulation  de  cette  zone  motrice. 
Nous  avons  deja  vu  I'independance  circulatoire  du  centre 
de  I'aphasie,  des  diverses  parties  de  la  capsule  interne; 
nous  trouverons  ici  des  resultats  analogues. 

Vous  vous  rappelez  que  les  arteres  cerebrales  viennent 
de  trois  sources :  la  cerebrate  anterieure,  la  cerebrale 
moyenne  ou  sylvienne  et  la  cerebrale  posterieure. 

La  cerebrale  anterieure  se  distribue  au  lobe  frontal, 
sauf  la  troisieme  frontale  et  la  frontale  ascendante.  —  La 
sylvienne  vascularise  la  troisieme  frontale,  la  frontale  as- 
cendante et  toutle  lobe  parietal  avec  la  premiere  temporale 
(pli  courbe,  tout  le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius).  —  Les 
centres  moteurs  sont  dans  la  region  de  cette  artere.  La 
cerebrale  posterieure  est  pour  le  reste  du  cerveau  en 
arriere. 

L'artere  sylvienne  pent  done  etre  appelee  Tartere  des 
centres  moteurs  corticaux ,  tandis  que  la  cerebrale  ante- 
rieure serait  l'artere  des  regions  intellectuelles  et  la  cere- 
brale posterieure  l'artere  des  regions  sensitives' . 

Les  physiologistes  ne  se  sont  pas  contentes  d'etudier 
I'ecorce  griseen  I'excitant,  ils  out  fait  la  centre- epreuve  en 
pratiquant  des  ablations  circonscrites. 

^  Voy.  Duret;  Note  sur  la  circulalion  cerdhrale  cliez  quelques  animaux; 
correlation  des  regions  matrices  ct  des  lerriloires  vasculaires indepen- 
dance  des  divisions  physiologiques  et  dela  lobulation,  ifiaz.  med.,  n°  4. 
1877.) 
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Garville  et  Buret  ont  bien  montre  les  caracteres  particu- 
liers  que  presentent  les  paralysies  developpees  dans  ces 
cas-la. 

Chez  un-chien  ,  on  determine  par  1' electrisation  le  centre 
des  mouvements  d' ex  tension  de  la  patte  gauche ;  puis  on 
enleve  avec  une  curette  toute  la  portion  de  substance  ner- 
veuse  dont  I'excitation  produit  des  convulsions.  L'animal, 
revenu  a  lui,  se  leve  sur  ses  pattes  ;  il  manque  de  tomber 
deux  ou  trois  fois  sur  le  cote  gauche ;  il  marche  un  peu  en 
s'appuyant  a  gauche  sur  le  dos  du  poignet,  les  doigts  etant 
flechis  a  cause  de  la  paralysie  des  extenseurs.  Bientot  il 
jette  sa  patte  en  avant  des  que  les  ongles  onttouchele  sol, 
et  il  remplace  ainsi  le  mouvement  des  extenseurs,  qui 
manque ;  il  appuie  ensuite  fortement  les  doigts  sur  le  sol  a 
Taide  des  flechisseurs,  il  fait  cela  avec  effort ;  il  I'oublie 
quelquefois  et  marche  alors  sur  le  dos  du  poignet.  Pour  le 
membre  posterieur,  il  ne  fait  pas  le  meme  effort  et  il  balaye 
la  terreen  trainantsa  patte  non  etendue.  Peu  a  peu  I'ame- 
lioration  progresse.  Le  troisieme  jour  il  gratte  le  sol  avec  le 
dos  des  ongles ;  il  lance  encore  la  patte,  mais  moins.  Le 
quatrieme  jour,  il  est  mieux,  maisil  tombe  encore  facile- 
ment,  etc. 

Gette  paralysie  d'origine  corticale  a  done  des  caracteres 
tres-nets :  1°  elle  est  limitee  a  un  groupe  de  muscles  deter- 
mines ;  2°  elle  est  intermittente  des  son  apparition  ;  3°  elle 
guerit  rapidement. 

Le  premier  caractere  confirme  les  resultats  obtenus  par 
r electrisation.  Les  deux  autres  caracteres  completent  la 
notion  des  centres  moteurs,  en  montrant  qu'ils  peuvent  se 
suppleer  ;  Tintermittence  montre  les  tatomiements  de  cette 
suppleance  :  l'animal  s'ingenie  a  remplacer  les  extenseurs 
absents ;  il  reussit  d'une  maniere  intermittente,  qui  finit 
par  devenir  continue :  c'est  alors  la  guerison.  La  suppleance 
est  definitive. 

Pour  repondre  a  des  objections  de  Goltz  sur  1' existence 
des  centres  corticaux,  Hitzig  a  fait  aussi  des  experiences 
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tres-nettes  d'extirpation  localisee  V  Ainsi,  il  fait  une  abla- 
tion sur  le  gyrus  sigmoide  gauche,  d'environ  14  millim. 
de  diametre,  et  une  autre  d'etendue  double  sur  le  lobe 
occipito-temporal  k  droite.  A  cause  de  la  lesion  gauche, 
I'animal  marche  sur  la  face  dorsale  de  la  patte  droite ;  la 
lesion  droite  entraine  la  cecite  a  gauche,  mais  ne  produit 
aucun  trouble  moteur  a  gauche. 

Ces  faits  ont  une  tres-grande  importance  comme  reponse 
a  ceux  qui  contestent  la  valeur  des  excitations  electriques. 

Poursuivant  leurs  experiences,  Carville  et  Buret  ont  mon- 
tre  que  ce  n'est  pas  le  centre  analogue  du  cote  oppose  qui 
supplee  le  centre  disparu,  comme  on  est  tente  de  I'admettre 
pour  I'aphasie. 

Sur  un  chien,  on  enleve  le  centre  des  pattes  a  droite  : 
paralysie  gauche  qui  guerit  apres  quelques  jours;  alors  on 
enleve  le  meme  centre  a  gauche  :  la  premiere  paralysie  ne 
reparait  pas  ;  il  se  developpe  une  hemiplegie  droite  qui 
guerit  comme  la  premiere.  —  Si  on  enleve  en  meme  temps 
les  centres  des  deux  cotes,  on  produit  une  paralysie  double 
qui  guerit  aussi  Men  que  les  autres. 

La  suppleance  n'est  done  pas  faite  par  I'hemisphere 
oppose,  mais  par  les  parties  voisines  de  la  region  dispa- 
rue  ^.  —  Voila  les  faits  bien  etablis  par  la  physiologie  expe- 
rimentale. 

Quant  a  I'idee  precise  que  Ton  doit  se  faire  de  ces  centres, 
il  est  difficile  de  donner  quelque  chose  de  deflnitif,  et,  du 
reste,  c'est  secondaire  pour  le  but  clinique  que  nous  pour- 
suivons. 

Ainsi,  pour  les  uns,  il  y  aurait  dans  la  substance  grise 
corticale  de  veritables  centres  moteurs  ou  mieux  psycho- 
moteurs.  Pour  d'autres,  comme  Schiff,  les  centres  psycho- 
moteurs  deviennent  des  centres  sensitifs,  sieges  privilegies 
d'actions  reflexes  motrices.  Vulpian  admet  de  simples  lieux 

'  Rev.  sc.  med.,  IX,  32,  et  Revue  mensiielle,  n»  5,  1877. 
'  II  ne  faut  prendre  du  reste  ce  mot  de  suppleance  que  dans  un  sens 
tout  a  fait  vague  et  pour  exprimer  le  fait  tout  seul. 
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de  passage  de  T influence  motrice  des  differents  points  de 
recorcegrisetout  entiere,  et  admet  des  connexions  speciales 
de  ces  regions  avec  les  trousseaux  de  fibres  blanches,  qui 
presque  seules  mettraient  cette  ecorce  en  rapport  avec  les 
membres  ' .  Pour  Lussana  etLemoigne'/f  les  divers  centres 
cortico-cerebraux  ne  sent  autre  chose  que  des  organes  de  la 
volonteetdes  differentes  facultes  instinctives,  qui  habituel- 
lement  mettent  en  action  les  vrais  centres  d'innervation 
motrice,  organes  que  dans  certaines  circonstances  et  sous 
certaines  conditions  on  peut  momentanement  mettre  en  jeu 
par  un  leger  courant  electrique  ;  la  destruction  des  centres 
corticaux  entraine  une  paresie  des  mouvements  qui  en 
dependent  habituellement  ».  M.  Duval  ^  se  rallie  a  cette 
formule  :«  Au-dessous  de  certaines  parties  de  I'ecorce  cere- 
brale  se  trouvent  des  faisceaux  blancs  assez  nettement 
circonscrits,  dont  I'excitation  provoque  des  mouvements 
locahses  dans  telle  partie  du  corps,  dans  tel  groupe  de 
muscles,  etc.  » 

II  serait  premature  de  vouloir  se  decider  entre  ces  diverses 
manieres  de  voir.  La  question  est  du  reste,  je  le  repete, 
entierement  secondaire.  Gomme  I'a  tres-bien  dit  Pozzi, 
I'interessant  est  de  savoir  s'il  y  a,  a  la  surface  du  cerveau, 
des  regions  determinees  oti  une  lesion  produit  ( par  quelque 
mecanisme  que  ce  soit )  des  phenomenes  speciaux  du  cote 
de  la  motilite,  de  la  sensibilite  ou  de  1' intelligence,  de  telle 
sorte  que,  les  phenomenes  survenant,  on  puisse  designer 
par  une  induction  legitime  le  siege  de  la  lesion  qui  les  a 
produits. 

Nous  avons  vu  ce  que  la  physiologie  experimentale  per- 
met  d'esperer  sur  cette  question.  Interrogeons  maintenant 
la  clinique,  qui  peut  seule  decider  en  dernier  ressort. 

1  Voy.  Pozzi ;  Des  localisations  cerebrales  et  des  rapports  du  crane 
avec  le  cerveau  au point  devuedes  indications  du  trypan.  (Arch,  demid., 
no  4,  pag.  442,  1877.) 

^  Des  centres  moteurs  encephaliques.  (Arch,  de  phxjsiol.,  n°  1,  1877.} 
Physiol,  du  .syst.  nerveux,  in  article  Nerfs  du  Nouv.  Diet,  de  Med.  et 
de  Ghir.  prat.,  pag.  616. 
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Tous  les  cas  de  lesion  corticale  ne  peuvent  pas  servir  a 
cette  Etude  clinique.  Les  tumeurs  a  developpement  pro- 
gressif  permeLtent  une  suppleance  graduelle,  et  ne  peuvent 
pas,  le  plus  souvent,  etre  utilisees  pour  les  localisations.  Les 
meilleures  lesions  sont  les  hemorrhagies  et  les  ramollisse- 
ments.  Quelques  faits  de  meningite  ont  ete  aussi  utilises 
quand  les  alterations  dominaient  sur  quelques  points  limi- 
tes.  II  en  est  de  meme  de  la  paralysie  generale. 

Un  nombre  d' observations  deja  considerable'  a  permis 
d'etablir  les  propositions  suivantes  : 

1"  II  y  a  dans  I'ecorce  grise  des  regions  dont  les  lesions 
produisent  des  troubles  moteurs  manifestos,  et  d'autres  re- 
gions dont  les  lesions  sont  absolument  silencieuses  a  ce 
point  de  vue. 

T  La  zone  motrice  corticale  comprend,  pour  Charcot,  le 
lobule  paracentral,  la  circonvolution  frontale  ascendante 
et  la  circonvolution  parietale  ascendante,  peut-etre  aussi 
les  pieds  des  circonvolutions  frontales.  —  Toutes  les  le- 
sions corticales,  quelle  que  soit  leur  etendue,  siegeant  en 
dehors  de  cette  zone  motrice,  sont  latentes  au  point  de 
vue  des  troubles  de  la  motilite,  c'est-a-dire  qu'elles  ne  de- 
terminent  ni  paralysies  ni  convulsions. 

S"*  Les  mouvements  des  membres  seuls  semblent  plus 
particulierement  en  rapport  avec  la  partie  superieure  de 
cette  zone  motrice  :  deux  tiers  superieurs  des  circonvolu- 
tions frontale  et  parietale  ascendantes  et  lobule  paracentral. 
La  destruction  de  cette  region  produit  une  hemiplegie  du 
cote  oppose,  sans  participation  dela  face. 

4°  Les  centres,  pour  les  mouvements  de  la  partie  infe- 
rieure  de  la  face,  semblent  etre  situes  dans  le  tiers  infe- 
rieur  des  circonvolutions  ascendantes  au  voisinage  de  la 
scissure  de  Sylvius. —  Une  lesion  de  cette  region  entraine 

i  Outre  tous  les  faits  que  nous  avons  mentionnes  daas  notre  Revue  deja 
citee  du  Monlpellier  mMical,  voy.  aussi  le  recent  M6moire  de  Charcot  et 
Pitres,  dans  la  Revue  mensucUc  de  MM.  el  de  Chir.,  i,  2,  3.  5  et  6. 
1877. 
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la  paralysie  de  la  face  sans  hemiplegie  des  membres,  sou- 
vent  accompagnee  d'aphasie  quand  la  lesion  est  a  gauche 
(fails  de  Harvey*,  de  Wernhe^^  etc.). 

5"  Un  certain  nombre  de  faits  permettent  de  penser  que 
le  centre  plus  particulier  du  bras  est  dans  le  tiers  moyen 
de  la  circonvolution  frontale  ascendante  (faits  de  Pierret^, 
Hughlings-Jackson'*,  Mahot'\  etc.).  Cette  proposition  de 
Charcot  et  Pitres  ne  s'appuie  encore  que  sur  un  petit 
nombre  d' observations. 

6®  On  n'a  pas  de  faits  probants  pour  preciser  le  siege 
du  centre  du  membre  iuferieur. 

70  Un  fait  personnel  ^  observe  a  I'hopital  Saint-Eloi, 
pent  faire  penser  que  le  centre  de  certains  mouvements 
des  paupieres  serait  au  haut  de  la  scissure  parallele,  dans 
le  pli  courbe.  Gomme  cette  localisation  n'a  ete  confirmee 
encore,  a  ma  connaissance,  que  par  un  seul  fait  de  Fere 
sans  autopsie,  il  faut  se  tenir  sur  la  plus  grande  reserve- 

Mais  ce  qui  est  bien  mis  en  lumiere  par  notre  fait  et  par 
d'autres  observes  par  Landouzy',  c'est  la  dissociation  de 
la  troisieme  paire  par  les  lesions  corticales. 

Yoila,  en  quelques  propositions,  les  conclusions  provi- 
soires  auxquelles  on  pent  arriver  sur  la  distribution  proba- 

1  Hervey  ;  Aphasie  et  paralysie  faciale  droile  -.  rondelles  de  ramollis- 
semenl  sur  la  substance  grise  de  la  Iroisitme  frontale. 

-  Wernher ;  Aphasie  et  •paralysie  faciale  sans  himiplegie  :  Idsion  a  la 
partie  tout  a  fait  infSrieure  de  la  frontale  ascendante,  au  voisinage  de  la 
scissure  de  Sylviics. 

3  Pierret;  Parisie  du  bras  gauche  seul  :  foyer  de  ramollissement  d 
I'union  de  la  deuxidme  frontale  et  de  la  frontale  ascendante. 

*  Hughlings-Jackson ;  Parisie  du  bras  droit  seul  :  tumeur  unpen  plus 
haut  que  le  foyer  precedent . 

5  Mahol;  Monoplegie  du  membre  super ieur  droit  et4pilepsie  parlielle  : 
gliome  au  tiers  moyen  de  la  frontale  ascendante  gauche. 

^  Grasset;  Chute  de  lapaupibre  supirieure  gauche  -.  Usional'extremiia 
de  la  scissure  parallelle  droite  (meningite). 

">  Fer6;  Tic  des  paupieres,  apres  traumatisme:  depression  correspon- 
dant  a  la  partie  poslerieure  dupii  courbe. 

8  Laadouzy;  Voy.  la  Th6se  cMe,  et  plus  recemment :  Observ .  presenile 
a  la  Soc.  anal.,  16  mars  1877.  (Progr.  m6d.,  no  22.) 
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ble  des  divers  centres  moLeurs  dans  I'ecorce  grise  cere- 
brale. 

Nous  devons  maintenant  etudier  les  signes  cLiniques  de 
ces  lesions  corticales,  les  symptomes  des  lesions  de  la  zone 
motrice. 

Ces  symptomes  sont  de  deux  ordres  :  convulsions  et 
paralysies.  Ces  deux  ordres  de  phenomenes  peuvent,  sui- 
vant  les  cas,  se  presenter  isolement,  se  succeder  ou  se  su- 
perposer. 

Les  convulsions  reproduisent  assez  bien  le  tableau  de- 
veloppe  par  les  physiologistes  dans  I'electrisation  des  ani- 
maux.  On  en  observe  de  trois  ordres. 

On  a,  dans  certains  cas,  des  convulsions  limitees  a  un 
seul  groupe  musculaire ;  dans  d'autres,  des  convulsions 
qui,  parties  d'un  groupe  musculaire  donne,  s'etendent  a 
toute  uue  moitie  du  corps  et  s'y  limitent  ou  y  predominent ; 
d'autres  fois  enfin,  des  convulsions  qui,  precedees  d'une 
aura,  se  generalisent  au  corps  tout  entier. 

Le  caractere  commun  a  tons  ces  genres  de  convulsions 
est  toujours  qu'elles  ont  leur  point  de  depart  dans  un 
groupe  musculaire  donne  et  circonscrit. 

Premier  type.  —  Les  convulsions  limitees  a  un  groupe 
musculaire  sont  assez  rares.  On  les  avait  cependant  ob- 
servees  en  clinique  bien  avant  les  recherches  actuelles. 

Des  1827,  Demongeot  de  Gonfevron  cite  un  cas  de  con- 
tractures limitees  a  la  face  gauche  et  correspondant  a  une 
lesion  corticale  droite.  Plus  tard,  Andral  observe  un  ra- 
mollissement  cortical  ayant  entraine  une  contracture  limitee 
a  deux  doigts  de  la  main.  Charpentier  cite  encore  des 
convulsions  du  bras  droit  seul,  etc.,  etc. 

L' etude  complete  de  ces  cas  commence  avec  Hughlings- 
Jackson.  Ge  medecin  observe,  par  exemple,  en  1869,  un 
homme  qui  avait  des  convulsions  limitees  au  bras  droit  et 
qui  portaitune  tumeura  la  partie  posterieure  dela  premiere 
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circonvolution  frontale.  Charcot  a  observe  uncas  analogue. 
Verneuil  a  vu  une  lesion  traumaLique  de  I'ecorce  produire 
un  spasme  de  la  langue  et  de  la  machoiro. 

Ces  convulsions  limitees  peuvent  rester  ainsi  circon- 
scrites  tout  le  temps  de  la  maladie ;  elles  peuvent  egale- 
ment  n'occuper  la  scene  qu'au  debut  et  passer  ensuite  au 
deuxieme  ou  au  troisieme  type. 

DeuxUme  type.  —  Ge  type,  qui  constitue  I'epilepsie  he- 
miplegique,  est  le  plus  frequent  et  le  plus  caracteristique 
dans  les  lesions  corticales. 

Dans  un  travail  que  Charcot  a  appele  un  modele  d' ana- 
lyse clinique,  Bravais  a  bien  decrit,  en  1827,  les  crises 
epileptiques,  qui  commencent  toujours  par  le  meme  cote 
et  par  la  meme  region  de  ce  cote,  se  limitent  a  cettemoitie 
du  corps  ou  y  restent  toujours  predominantes.  II  etablit  les 
trois  varietes  que  Ton  conserve  encore  aujourd'hui :  1°  epi- 
lepsies commencant  par  la  tete ;  2°  epilepsies  commengant 
par  le  bras  ;  3°  epilepsies  commengant  parla  jambe. 

Ainsi,  lacrise  de  Villiot  debute  par  la  distorsion  du  cote 
droit  de  la  bouche  ;  quelques  secondes  apres ,  la  tete  se 
tourne  et  s'incHne  a  droite ;  les  muscles  du  membre  supe- 
rieur  demi-flechi  et  du  membre  inferieur  etendu  se  con- 
vulsent  alors.  Aucun  mouvement  dans  le  cote  gauche. 

Chez  Roy,  au  contraire,  Finvasion  s'annonce  toujours 
par  une  sensation  d'engourdissement  dans  les  doigts  et 
toute  la  main  droite.  Puis  les  muscles  de  I'avant-bras  se 
contractent  avec  force ,  puis  les  muscles  du  cote  droit  du 
visage  et  du  cou ;  la  bouche  se  fend  jusqu'a  I'oreille  par 
des  secousses  alternatives  ;  la  tete  s'incline  du  meme  cote, 
et  le  membre  inferieur  droit  se  prend  a  son  tour. 

Enfin,  chez  Mochet,  le  debut  sefait  par  la  cuisse  gauche  ; 
quelquefois  les  convulsions  se  bornaient  a  ce  membre, 
d'autres  fois  elles  s'etendaient  a  tout  ce  cote. 

II  n'y  a  rien  a  ajouter  a  la  description  de  ces  trois  ma- 
lades  de  Bravais ;  I'histoire  clinique  de  I'epilepsie  hemi- 
plegique  est  faite  des  cette  epoque,  et  de  main  de  maitre. 
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A  partir  de  1861,  Hughlings-Jackson  reprend  I'etude 
de  ces  faits  et  marque  un  progres  considerable  ;  il  etablit 
les  rapports  qui  unissent  ces  manifestations  symptomatiques 
aux  lesions  de  I'ecorce  grise  cerebrale.  II  complete  ainsi 
I'histoire  de  cette  epilepsie  que  Charcot  appelle  I'epilepsie 
jacksonienne. 

Plus  tard  encore,  les  travaux  de  Ferrier  poussent  les  cli- 
niciens  a  une  etude  plus  precise  de  ces  faits.  On  ne  se 
contente  plus  de  trouver  une  lesion  corticate  derriere  ce 
syndrome  clinique ;  on  determine  dans  chaque  cas  le  siege 
exact  de  la  lesion,  que  Ton  met  en  regard  du  point  de  de- 
part des  convulsions.  Quand  la  lesion  siege  sur  un  point 
de  la  zone  motrice,  I'epilepsie  commence  par  le  groupe 
musculaire  dont  le  centre  est  precisement  atteint. 

Yous  trouverez,  dans  le  Memoire  deja  cite  de  Charcot  et 
Pitres  et  dans  la  These  de  Landouzy,  de  nombreux  faits 
cliniques  qu'il  me  parait  absolument  inutile  de  vous  rap- 
porter  ici,  et  qui  rentrent  tres-exactement  dans  les  trois 
categories  etablies  par  Bravais. 

Troisieme  type.  —  Ce  sont  des  attaques  epileptiformes 
completes,  avec  une  aura  tres-nette  et  toujours  la  meme. 
Deja,  en  1821,  Odier  en  publiait  un  cas  tres-remarquable. 

Longtemps  apres  avoir  recu  un  coup  de  sabre  sur  la 
tete,  un  ancien  militaire  eprouve  des  crampes  au  petit 
doigt  de  la  main  droite.  Plus  tard,  elles  s'etendent  au  poi- 
gnet,  puis  jusqu'au  coude,  ensuite  jusqu'a  I'epaule,  et  enfin 
jusqu'a  la  tete,  en  remontant  toujours  depuis  le  petit  doigt 
comme  dans  Vaura  epileptica.  Effectivement,  lorsqu'elles 
arrivaient  a  la  tete,  il  tombait  sans  connaissance  et  entrait 
en  convulsions. 

Cela  me  fit  esperer,  ajoute  Odier,  que  si  Ton  pouvait  ar- 
reter  les  crampes  dans  leur  cours  par  une  forte  compres- 
sion, on  previendrait  peut-etre  I'acces  epileptique.  En 
consequence  de  cette  idee,  je  lui  fis  faire  un  cordon,  tel 
qu'en  en  tirant  I'extremite,  qui  demeurait  suspendue  entre 
le  gilet  et  la  chemise,  on  serrait  fortement  le  bras  en  deux 
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endroits,  savoir:  entre  I'epaule  et  le  coude,  et  entre  le  coude 
et  le  poignet,  au  point  d'arreter  completement  le  pouls  de 
ce  cote.  Des  que  le malade  sentait  la  crampedu  petit  doigt, 
il  tirait  son  cordon  sans  que  personne  s'en  apergut,  et  les 
symptomes  precurseurs  du  mal  se  calmaient  a  I'instant, 
sans  qu'il  eprouvat  jamais  aucun  inconvenient. 

Depuis  lors  on  a  observe  un  grand  nombre  de  cas  dans 
lesquels  la  compression  ou  la  ligature  surle  trajet  del'aura 
previennent  I'attaque  epileptiforme.  Je  dois  dire  seulement 
que  dans  un  cas  observe  a  I'hopital  Saint-Eloi,  le  malade 
se  sentait  tres-fatigue  et  longtemps  fatigue  quand  il  avait 
ainsi  empeche  une  attaque,  et  qu'il  avait  fini  par  renoncer 
a  ce  moyen  et  parlaisser  evoluer  naturellement  les  choses. 

Les  paralysies  d'origine  corticale  ont  des  caracteres  va- 
riables suivant  I'etendue  de  la  lesion. 

Quand  la  lesion  est  tres-etendue  et  occupe  la  totalite  ou 
au  moins  une  grande  partie  de  la  zone  motrice,  il  y  a  une, 
bemiplegie  qui  ressemble  completement  a  I'hemiplegie 
d'origine  centrale. 

EUe  est  plus  ou  moins  prononcee  comme  intensite,  mais 
elle  est  totale,  c'est-a-dire  porte  sur  les  membres  et  sur 
la  face  (sauf  I'orbiculaire  des  paupieres).  Deplus,  lapara- 
lysie,  qui  est  flasque  au  debut,  presente  ulterieurement  des 
contractures  tardives. 

G'est  la  un  fait  que  les  observations  de  Cbarcot  et  de 
Pitres  ontparfaitement  mis  en  lumiere ;  il  y  a  des  degeneres- 
cences  secondaires  descendantesalasuite  des  lesions,  meme 
limitees,  de  la  zone  motrice  corticale,  absolument  comme 
apres  les  lesions  de  la  capsule  interne,  tandis  que  les 
lesions  de  I'ecorce,  en  dehors  de  la  zone  motrice,  n'entrai- 
nent  aucune  degeneration  secondaire. 

Quand  la  lesion  corticale  est  circonscrite,  peu  etendue, 
la  paralysie  presente  un  caractere  essentiel  :  elle  est  par- 
tielle  ou  dissociee;  elle  porte  sur  un  membre  ou  sur  la 
face,  ou  meme  sur  un  seul  groupe  musculaire.  II  n'y  a 
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que  les  paralysies  produites  par  lesions  des  nerfs  eux- 
memes  qui  puissent  produire  cette  dissociation.  Et  encore 
la  paralysie  corticale  peut  etre  plus  dissociee  que  la  para- 
lysie  peripherique,  pour  le  facial,  par  exemple,ou  pour  le 
moteur  oculaire  commun. 

Unemonoplegie,  une  paralysie  tres-circonscrite,  avec  les 
caracteres  electriques  des  paralysies  cerebrales,  peut  etre 
immediatenient  attribuee  a  une  lesion  corticale  de  la  zone 
mo  trice. 

Quand  ces  monoplegies  sont  precedees  ou  accompagnees 
d'une  des  formes  de  convulsions  que  nous  avons  decrites, 
le  diagnostic  peut  etre  considere  comme  certain. 

Souvent  ces  paralysies  sont  passageres,  transitoires  et 
variables.  Maisc'est  la  mi  caractere  qui  est  loin  d'etre  ab- 
solu,  car  elles  presentent  aussi  des  contractures  tardives, 
dues  comme  toujours  aux  degenerescences  secondaires. 

Vous  voyez,  Messieurs,  qu'en  reunissant  ce  que  I'anato- 
mie,  la  physiologie  et  la  clinique  nous  ont  appris  dans  ces 
derniers  temps,  on  peut  arriver  a  faire  un  chapitre  en  Pa- 
thologie  sur  les  lesions  corticales.  Ge  chapitre  est  tout  re- 
cent, il  est  encore  a  I'etude,  ii  reste  beaucoup  a  y  faire. 
G'est  pour  cela  meme  que  vous  deviez  etre  brievement 
fixes  sur  les  points  acquis  et  sur  les  desiderata  de  cette 
interessante  etude. 

Pour  vous  montrer  combien  ces  travaux  importent  au 
traitement,  en  eclairant  le  diagnostic,  je  vous  dirai  un  mot. 
en  terminant,  sur  les  applications  chirurgicales  que  Ton  a 
recemment  tentees. 

Proust '  a  communique  a  I'Academie  de  Medecine  un  fait 
d'hemiplegie  faciale  avecaphasie,  gueri  par  la  trepanation. 
Le  diagnostic  et  I'application  de  la  couronne  de  trepan 
avaient  ete  inspires  par  les  recherches  de  localisation  que 
nous  avons  resumees. 


1  Acad.  deMM.,  187G. 
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Lucas  Ghampionniere  * ,  qui  avait  obtenu  un  succes  ana- 
logue, a  voulu  regler  la  trepanation  a  employer  dans  ces 
cas-la.  Les  centres  moteurs  sont  groupes  autour  du  sillon 
de  Rolando  ;  on  determine  sur  le  crane  le  bregma  derriere 
lequel  est^e  sommet  du  sillon,  et  on  marque  ce  point ;  puis 
on  mesure  derriere  I'apophyse  orbitaire  externe,  suivant 
une  ligne  horizontale,  une  longueur  de  7  centim.  On  de- 
termine sur  son  extremite  uneperpendiculaire  de  3  centim. , 
qui  donne  un  second  point.  Entre  les  deux  points,  on  trace 
la  ligne  rolandique.  —  Si  Ton  a  des  symptomes  moteurs 
etendus,  on  trepane  sur  le  milieu  de  la  ligne.  S'il  y  a  pa- 
ralysie  du  membre  inferieur,  on  trepane  sur  le  sommet  de 
la  ligne  et  en  arriere  ;  s'il  y  a  paralysie  du  membre  supe- 
rieur  a  la  partie  moyenne,  et  s'il  y  a  paralysie  de  la  face, 
plus  bas  encore. 

Gette  systematisation  de  I'intervention  chirurgicale  est 
manifestement  prematuree  ^.  La  position  des  centres  cor- 
ticaux  est  encore  tres-incertaine,  la  determination  sur  la 
ligne  rolandique  est  trop  variable,  suivant  les  sujets,  pour 
qu'on  puisse  poser  des  regies  pareilles. 

Mais  ce  qui  n'en  reste  pas  moins,  c'est  I'interet  prati- 
que particulier  que  presentent  les  deux  observations  de 
Proust  et  de  Lucas  Ghampionniere,  abstraction  faite  de  toute 
generalisation  hative. 

*  Acad,  de  MM.,  9  Janvier  1877.  —  Gaz.  hebd.,  n°  2. 
^  Voy.  le  rapport  de  Gosseliu  ;  Acad,  de  MM.,  3  avril  1877,  et  le  travail 
deja  cit6  de  Pozzi ;  Arch,  de  Med.,  11°  4,  1877. 
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Valcur  s6m6iolo{^ique  de  quclqucs  antroH 
symptdmcs. 

VaLEDR  SfiMKIOLOGIQUE  DE  QTJELQtJES  AUTUES  SYMPt6mES.  —  I.  IUmipl6(jie  (it 

paralysie  faciale.  a.  Hemipl^gie.  b.  Paralysie  faciale:  int6grit6  de  I'or- 
biculaire  des  paupidrcs.  Paralysie  alterne. 
II.  Divialion  conjuguee  de  la  Ule  el  des  yeux.  —  Historique.  Description 
clinique.  Lois  du  si(5ge  de  la  lesion.  Physiologie  pathologique  de  ce 
symptome. 

Nous  continuous,  Messieurs,  a  rassembler  les  elements 
necessaires  pour  faire  autant  que  possible  le  diagnostic  du 
siege  de  la  lesion  dans  les  maladies  cerebrales.  Nous 
avons  deja  parcouru  (juelques  localisations  assez  precises  ; 
nous  devons  aujourd'hui  parler  de  quelques  symptomes 
qui,  sans  avoir  la  valeur  diagnostique  de  I'aphasie  ou  de 
I'hemianesthesie,  ont  encore  une  signification  semeiologi- 
que  qu'il  ne  faut  pas  negliger. 

Disons  d'abord  un  mot  des  Paralysies,  et  notamment  de 
I'hemiplegie  et  de  la  paralysie  faciale. 

L'' hemiplegie  etablit  le  cote  de  la  lesion.  Quand  I'hemi- 
plegie est  a  gaucbe,  la  lesion  cerebrate  est  a  droite,  et  re- 
ciproquement.  Les  lesions  situees  au-dessus  de  I'entre- 
croisement  des  pyramides  produisent  dans  les  membres 
un  effet  croise.  C  est  la  un  fait  connu  depuis  Galien. 

II  parait  cependant  y  avoir  quelques  exceptions  a  cette 
regie  ;  elles  sont  extremement  rares. 

Dans  la  litterature  ancienne,  on  trouve  un  assez  grand 
nombre  de  ces  faits  exceptionnels  :  Morgagni,  Bayle,  Bur- 
dach,  etc.,  en  citent.  Nasse  en  a  reuni  58  cas.Mais  ce  sont 
la  des  cas  qui  sont  tous  fort  discutables. 

Comme  Charcot  Fa  repondu  a  Brown-Sequard,  qui  vou- 
lait  recemment  ressusciter  cette  collection,  les  faits  anciens 
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ne  peuvent  pas  compter  dans  une  question  pareille.  Une 
petite  lesion  echappe  si  facilement  clans  un  hemisphere, 
alors  surtout  que  dans  I'hemisphere  oppose  on  trouve  une 
grosse  alteration.  Puis,  on  apu  confondre  des  cas  de  para- 
lysies  alternes,  des  paralysiesperipheriques,  etc.  Nous  n'a- 
vons  pas  assez  d' elements  sur  1' analyse  symptomatique  et 
I'analyse  anatomique  faites  par  les  auteurs  anciens  pom- 
accepter  tons  leurs  faits,  surtout  quand  il  s'agit  d'etablir 
des  exceptions  a  une  loi  tres-generale. 

Si  Ton  ne  se  sert  pas  de  ces  faits,  on  reconnait  que  les 
cas  recents  observes  avec  soin  deviennent  alors  d'une  ra- 
rete  extreme.  II  y  en  a  cependant ;  Lepine  en  cite  notam- 
ment  un  de  M.  Ravnaud. 

L'explication  de  ces  cas  exceptionnels  est  fort  difficile  a 
donner.  Quelques  auteurs  admettent  chez  ces  sujets  1' ab- 
sence de  I'entrecroisement  des  pyramides ;  mais  c'est  la 
une  hypothese  gratuite  que  rien  ne  prouve  directement.  II 
doit  y  avoir  la  un  mecanisme  encore  inconnu  d' action  k 
distance.  Ainsi,  dans  I'observation  de  M.  Raynaud,  la  lesion 
siegeait  dans  le  lobe  sphenoidal ,  c'est-a-dire  dans  une 
region  qui  n'est  pas  motrice,  dont  les  lesions  n'entrainent 
pas  habituellement  I'hemiplegie.  II  faut  done  bien  supposer 
que  chez  ces  malades  il  y  a  eu,  ou  action  a  distance,  ou 
lesion  meconnue  de  I'autre  hemisphere. 

En  tout  cas,  je  le  repete,  ces  exceptions  sont  en  nombre 
absolument  insignifiant  par  rapport  au  nombre  immense 
de  faits  qui  confirment  tons  les  jours  la  regie.  Vous  pou- 
vez  done  accepter  cela  comme  une  loi  clinique  :  I'hemi- 
plegie correspond  a  une  lesion  siegeant  dans  I'hemisphere 
du  cote  oppose. 

II  n'en  est  pas  toujours  ainsi  de  la  paralysie  faciale.  II 
est  bon,  pour  bien  interpreter  ce  symptome,  de  distinguer 
plusieurs  cas. 

Quand  la  lesion  siege  dans  un  hemisphere,  si  la  para- 
lysie faciale  se  produit,  c'est  du  cote  oppose  a  la  lesion, 
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comme  pour  les  membres.  II  y  a  entrecroisement  des  fibres 
du  facial. 

Seulement,  dans  ces  cas-la,  on  constate  le  plus  souvent 
un  fait  curieux  :  le  facial  n'est  pas  paralyse  tout  entier ;  il 
y  a  une  remarquable  integrite  de  I'orbiculaire  des  pau- 
pieres.  Le  malade  peut  parfaitement  fermer  les  deux  yeux. 
Gette  lagophtlialraie,  si  frappante  dans  la  paralysie  rhu- 
matismale  du  facial,  par  exemple,  manque  ici  d'une  ma- 
niere  complete. 

C'est  la  un  fait  qui  a  une  certaine  importance  diagnos- 
tique. 

J'etais  recemment  appele  aupres  d'un  homme  chez 
lequel  on  diagnostiquait  a  premiere  vue  une  paralysie  fa- 
ciale  tres-marquee  du  cote  gauche.  Des  antecedents  al- 
cooliquestres-accuses,  la cephalalgie,  etc.,  faisaient  imme- 
diatement  penser  a  une  lesion  intra-cerebrale.  Mais  en 
faisant  fermer  les  yeux  au  malade,  je  m'apergus  que  I'oeil 
gauche  ne  pouvait  pas  se  fermer.  Des-lors  je  cherchai 
mieux  et  ailleurs  que  dans  1' hemisphere  la  cause  de  cette 
paralysie,  et  je  trouvai  rapidement  une  vieille  otite  gauche 
dont  on  ne  m'avait  d'abord  pas  parte,  et  qui  etait  la  cause 
directe  de  cette  paralysie  du  nerf  facial  lui-meme. 

Le  fait  est  done  important  et  utile  a  noter,  mais  I'expli- 
cation  en  est  difficile.  Pourquoi  I'orbiculaire  des  paupieres 
reste-t-il  indemne  quand  tout  le  reste  du  facial  est  para- 
lyse par  une  lesion  intra-c6f ebrale  ? 

Vulpian  admet  que  toutes  les  fibres  du  facial  ne  s'entre- 
croisent  pas  :  les  fibres  de  I'orbiculaire  ne  subiraient  pas 
I'entrecroisement  que  subissent  toutes  les  autres  fibres  du 
facial,  et  viendraient  directement  de  I'hemisphere  corres- 
pondant. 

Mais  il  est  facile  de  voir  que  cette  hypothese  ne  suffit 
pas.  Gar,  s'il  en  etait  ainsi,  une  lesion  d'un  hemisphere 
devrait  entrainer  la  paralysie  croisee  de  la  face  et  la  para- 
lysie directe  de  I'orbiculaire  :  or,  il  n'en  est  rien.  C'est  \h 
une  combinaison  de  symptomes  qu'on  n'observe  pas. 
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Larcher,  qui,  dans  un  travail  remarquable  sur  la  patho- 
logie  de  la  protuberance  annulaire,  renverse  par  cette  ob- 
jection I'hypothese  de  Vulpian,  propose  lui-meme  une 
nouvelle/theorie. 

Dans  certains  cas  de  section  du  facial,  quand  on  I'en- 
leve  avec  la  parotide,  par  exemple,  on  peut  voir  persister 
encore  un  peu  de  motilite  dans  la  paupiere.  Le  facial  ne 
serait  done  pas  alors  la  source  unique  d' innervation  de 
I'orbiculaire ;  le  grand  sympathique  interviendrait  aussi. 
Gl.  Bernard  a  avance  que  le  ganglion  cervical  superieur 
aurait  une  action  sur  ce  muscle.  Larcher  explique  par  ce 
fait  et  par  la  conservation  du  grand  sympathique  dans  les 
lesions  hemispheriques,  I'immunite  dontjouit  I'orbiculaire 
des  paupieres. 

Cette  theorie  me  parait  appuyee  sur  des  bases  bien  fra- 
giles.  Pourquoi,  dans  la  paralysie  peripherique  complete, 
n'y  a-t-il  pas  d'autres  signes  de  paralysie  du  grand  sym- 
pathique cervical  ?  L'idee  de  Larcher  n'a  pas  ete  generale- 
ment  acceptee. 

Broadbent  fait  remarquer  que  dans  I'hemiplegie  com- 
plete, I'integrite  ne  porte  pas  seulement  sur  I'orbiculaire 
des  paupieres,  mais  aussi  sur  tons  les  muscles  des  yeux, 
sur  ceux  du  tronc,  du  larynx;...  tous  ces  muscles  ne  sont 
pas  paralyses.  Or,  vous  remarquerez  que  tous  ces  muscles 
entrent  generalement  en  action  des  deux  cotes  a  la  fois ; 
ils  donnent  lieu  a  des  mouvements  associes  bilateraux.  On 
peut  admettre  alors  des  commissures  reliant  les  noyaux 
d'origine  de  leurs  nerfs  moteurs  des  deux  cotes.  Ces  com- 
missures assureraient  la  synergie  fonctionnelle  dans  les  cas 
physiologiques  et  la  suppleance  reciproque  dans  les  cas 
pathologiques;  quand  un  noyau  serait  detruit,  I'autre  assu- 
rerait  son  service,  grace  a  la  commissure. 

Cette  theorie  a  ete  adoptee  par  Charcot.  Elle  parait  plau- 
sible. Un  fait  remarquable,  du  reste,  et  facile  a  constater, 
c'est  que  le  plus  souvent  les  hemiplegiques  sont  obliges  de 
fermer  les  deux  yeux  a  la  fois.  Ils  ne  peuventpas  contrac- 
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terl'orbiculaire  du  cote  paralyse  sans  contracter  aussi  celui 
de  I'autre  c6te.  Dans  cetLe  hypothese,  on  comprend  assez 
bien  que  touLe  lesion  situee  au-dessus  de  ces  commissures 
ne  produirait  qu'une  paralysie  incomplete ,  et  toute  lesion 
situee  au-dessous  produirait  une  paralysie  complete. 

Les  faits  nouveaux  dont  nous  avons  parle  a  propos  des 
centres  corticaux  font  aussi  entrevoir  une  autre  explication. 
Les  fibres  du  facial  eparpillees  a  la  peripheric,  dans  les  mus- 
cles, se  condensentet  se  reunissent  dansle  noyau  d'origine ; 
mais  elles  divergent  de  nouveau  en  allant  vers  I'ecorce  grise, 
de  telle  sorte  que  I'onpeut  observer,  dans  1' action  desnerfs, 
des  dissociations  d'origine  corticale,comme  ily  a  des  dissocia- 
tions d'origine  periplierique.  Si  I'orbiculaire  des  paupieres 
a  un  centre  cortical  distinct,  quoique  voisin,  du  centre  des 
autres  muscles  faciaux,  rien  d'etonnant  a  ce  qu'une  lesion 
intra-cerebrale  paralyse  les  uns  en  laissant  I'autre  intact. 
Et  comme  de  ces  deux  centres  du  facial  partent  desfaisceaux 
de  conducteurs  distincts  qui  ne  se  reunissent  que  beaucoup 
plus  bas,  on  comprend  encore  que  les  lesions  intra- hemi- 
spheriques  ne  produisentquedesparalysiesfaciales  incom- 
pletes. Ces  faits  et  cette  explication  sont  bien  mis  en  lu- 
miere  dans  la  These  de  Landouzy. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  reste  de  I'explication,  vous  voyez 
que  quand  la  lesion  siege  dans  le  cerveaii  proprement  dit, 
la  paralysie  faciale,  si  elle  existe,  est  croisee  et  incompldte. 

La  paralysie  faciale  d'origine  peripherique  presente  le 
type  entierement  oppose  :  elle  est  comjjlete  et  directe.  G'est 
ce  que  Ton  observe  dans  la  paralysie  rhumatismale,  les 
paralysies  suite  d'otite,  etc. 

II  y  a  enfln  un  troisieme  cas  qui  est  comme  un  type 
intermediaire  :  la  lesion  est  centrale,  encephalique ,  et 
cependant  la  paralysie  faciale  a  les  caracteres  de  la  para- 
lysie peripherique  :  elle  est  complete  et  directe.  G'est  ce 
qui  arrive  dans  Idt,  parahjsie  alierne^  qui  correspond  le  plus 
souvent  a  une  lesion  de  la  protuberance,  et  dont  il  est  impor- 
tant de  connaitre  la  valeur  semeiologique. 
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La  paralysie  alterne  a  ete  bien  etudiee  par  Gubler,  en 
1856.  Dans  ce  type  clinique,  il  y  a  hemiplegie  des  membres 
d'un  cote '  et  paralysie  faciale  de  I'autre  ;  I'hemiplegie 
est  croisee  par  rapport  a  la  lesion,  et  la  paralysie  faciale 
est  directe. 

Dans  la  paralysie  alterne,  la  lesion  siege  dans  la  protu- 
berance anniilaire,  dans  la  portion  inferieure  ou  bulbaire 
de  la  protuberance.  Si  la  lesion  siege  dans  la  partie  pedon- 
culaire,  les  paralysies  ont  les  memos  caracteres  que  quand 
la  lesion  est  dans  I'bemisphere. 

Pour  comprendre  ces  faits-la,  il  suffit  d'admettre  que  les 
fibres  du  facial  s'entrecroisent  avec  cellos  du  cote  oppose 
dans  I'interieur  de  la  protuberance  annulaire,  vers  la  par- 
tie  moyenne,  tandis  que  les  fibres  motrices  destinees  aux 
membres  ne  s'entrecroisent  que  beaucoup  plus  bas,  dans 
les  pyramides.  Des-lors,  une  lesion  dans  la  partie  inferieure 
de  la  protuberance  se  trouve  entre  les  deux  entrecroise- 
ments ;  elle  coupe  le  facial  deja  enfcrecroise  et  les  nerfs  des 
membres  non  encore  entrecroises  :  d'ou  paralysie  faciale 
directe  et  hemiplegie  croisee  par  rapport  au  siege  de  la 
lesion. 

Dans  ces  cas,  comme  dans  les  paralysies  d'origine  peri- 
pherique,  la  paralysie  du  facial  est  done  directe  et  com- 
plete. De  plus,  les  muscles  perdent  leur  contractilite  elec- 
trique,  le  nerf  s'altere,  toujours  comme  dans  les  paralysies 
peripheriques. 

En  un  mot,  il  s'agit  la  d'une  paralysie  du  facial  qui  n'a 
plus  le  caractere  cerebral  :  la  lesion  separe  le  nerf  de  son 
centre  trophique,  qui  est  le  noyau  d'origine.  En  realite, 
quoique  fondu  dans  la  masse  de  la  protuberance  annulaire, 
le  nerf  existe a  partir  de  son  noyau ;  ce  n'est  plus  le  centre, 
c'est  le  conducteur  qui  est  atteint. 

La  paralysie  alterne  est  done  une  paralysie  cerebrate  pour 
les  membres  et  peripherique  pour  la  face. 

Ce  signe  a  une  grande  valeur  semeiologique  pour  la  loca- 
lisation des  lesions  dans  le  mesocephale.  Sans  doute  la 
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meme  combinaison  sympLomaLique  peut  etre  produite  par 
doux  lesions  isolees  ou  par  une  tumeur  coraprimant  le 
bulbe  et  le  facial.  Mais  en  general  ces  faits-la,  qui  sont 
complexes  et  rares,  sont  rclativcment  assez  faciles  a  dia- 
gnostiquer. 

Vous  avez  pu  remarquer  assez  souvent,  chez  des  apo- 
plecLiques,  que  la  tete  etait  invinciblement  tournee  vers  un 
cote,  en  general  vers  le  cote  non  paralyse,  et  que  les 
yeux  etaient  egalement  devies  du  meme  cote.  C'est  la  la 

DEVIATION  GONJUGUEE  DE  LA  TETE  ET  DES  YEUX,  SymptomC 

important  a  etudier,  ne  fut-ce  que  pour  diminuer  son  im- 
portance diagnostique,  que  certains  exagerent.  Nous  entre- 
rons  meme  dans  quelques  details,  parce  que  c'est  une  ques- 
tion nouvelle,  encore  a  1' etude,  et  que  vous  ne  trouverez 
guere  resumee  dans  vos  classiques ' . 

Quoique  facile  a  observer,  ce  symptome  ne  parait  pas 
avoir  ete  note  par  les  anciens.  Prevost  en  a  trouve  la  pre- 
miere mention  dans  Cruveilhier,  ce  grand  observateur  qui 
a  si  bien  decrittoutce  qu'ilavu,  etqui  a  vu  tant  de  cboses. 
II  y  a  la  une  mention  tres-nette  de  la  deviation  et  de  I'in- 
succes  des  tentatives  faites  pour  ramener  la  tete. 

Andral,  Durand-Fardel,  signalent  quelquefois  le  pheno- 
mene,  mais  en  passant  et  sans  y  faire  grande  attention. 

Foville  le  constate  plus  nettement  et  en  propose  une 
explication.  Gubler,  dans  son  Memoire  cite  sur  I'hemiplegie 
alterne,  en  fait  une  description  expresse  et  soignee. 

Les  Anglais  le  constatent  aussi  :  Lockart-Glarke,  Hugh- 
lings- Jackson,  etc. ,  le  mentionnent. 

'  Gubler;  M6m.  sur  I'hdmipMgie  alterne.  [Gaz.  hebd.,  1856-1859.)  — 
Vulpian ;  Physiol,  du  syst.  nerveux,  pag.  588.  —  Prdvost ;  Gaz.  hebd., 
1865.  n°  41.  —  These  Paris,  1868.  no  30.  —  Gaz.  m6d.,  1869,  n°  9.  — 
Desaos;  Bull,  de  la  Soc.med.des  hopilaux,  1873,  pag.  87.  —  Brouardel; 
Bull,  de  laSoc.  mid.  des  hopilaux,  1873,  pag.  91.  — Article  Hemorrh. 
cer6br.,  in  Diet,  encyc.  —  Lepine-,  These  d'agreg.  Paris,  1875,  pag.  8^.  — 
Landouzy ;  These  citee,  1876,  pag.  80. 
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Mais  jusque-la  ce  n'etait  pas  une  etude  seriouse  et  com- 
plete. La  premiere  description  precise  est  faite  par  Vul- 
pian.  Ge  medecin  constate  ie  faitun  grand  nombre  de  fois  a 
la  Salpetriere,  lerapproclie  des  phenomenes  de  physiologie 
experimentale,  des  mouvements  de  rotation  observes  chez 
les  animaux.  II  consacre  un  long  passage  a  cette  etude,  dans 
ses  Legons  sur  la  physiologie  du  systeme  nerveux. 

Puis,  en  1868,  Prevost  (de  Geneve),  alors  interne  de 
Vulpian,  aujourd'hui  professeur  a  la  Faculte  de  medecine 
de  Geneve,  en  fait  dans  sa  These  une  etude  complete.  G'est 
la  un  excellent  travail,  base  sur  cinquante-huit  observa- 
tions, et  auquel  j'ai  fait  de  tres-larges  emprunts.  L'histoire 
clinique  du  phenomene  est  faite  des  cette  epoque. 

Description  clinique. — Un  malade,  hemiplegique  du  cote 
gauche,  a  la  tete  legerement  inclinee  a  gauche,  mais  la  face 
est  tournee  a  droite  et  regarde  le  cote  non  paralyse,  le  cote 
de  la  lesion.  Les  yeux  sont  egalement  devies  versla  droite. 

II  faut  bien  distinguer  cet  etat  du  strabisme.  II  faudrait 
ici,  pour  produire  ce  phenomene,  un  strabisme  interne 
d'un  ceil  et  un  strabisme  externe  del'autre.  L'angle  optique 
n'est  ni  diminue  ni  agrandi ,  il  est  simplement  devie.  G'est 
une  deviation  conjuguee  et  synergique  des  deux  yeux. 

Souvent  on  constate  en  meme  temps  des  contractures 
dans  les  muscles  du  cou,  dans  le  sterno-cleido-mastoidien 
ou  la  partie  superieure  du  trapeze.  Remarquez  seulement 
que  c'est  du  cote  oppose  a  la  rotation,  du  cote  paralyse,  que 
vous  constaterez  des  contractures.  Les  muscles  contractes 
sont  du  reste  nombreux  et  complexes. 

S'il  y  a  de  la  raideur  dans  le  cou,  le  redressement  de 
la  tete  est  douloureux. 

Quand  on  est  parvenu  a  ramener  artificiellement  la  tete 
du  sujet  dails  la  position  mediane,  et  qu'on  I'abandonne, 
elle  revient  a  sa  premiere  position  et  quelquefois  brusque- 
ment,  comme  sous  I'influence  d'un  ressort. 

D'autres  fois  il  n'y  a  pas  de  raideur;  on  pent  alors,  plus 
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facilement  et  sans  provoquer  de  douleurs,  ramener  la  tete 
au  milieu,  la  Lourner  meme  du  cote  oppose.  Seulement,  si 
on  ra])andonne,  elle  tourne  encore.  Chez  ces  malades,  ily 
a  plutot  tendance  ci  la  rotation  que  rotation  rigide. 

Pour  les  yeux,  si  le  malade  a  sa  connaissance  et  qu'on 
provoque  son  regard  du  cote  oppose,  il  tourne  les  yeux, 
mais  il  ne  peut  en  general  pas  depasser  la  ligne  mediane ; 
il  ne  peut  pas  en  tout  cas  atteindre  Tangle  oppose.  Les 
yeux,  abandonnes  a  eux-memes,  reviennent  k  leur  direc- 
tion primitive. 

Get  etat  peut  s'accompagner  de  nystagmus.  G'est  la  un 
fait  assez  important  pour  montrer  la  nature  irritative  du 
phenomene. 

En  general,  les  deux  ordres  de  deviation,  deviation  de  la 
tete  et  deviation  des  yeux,  vont  ensemlole;  ils  peuvent 
cependant  se  produire  separes.  Le  plus  souvent  alors  la 
deviation  des  yeux  se  presente  sans  la  rotation  de  la  tete. 


G'est  la  un  phenomene  de  I'apoplexie  a  proprement  par- 
ler.  Rarement  on  I'a  observe  dans  quelques  hemiplegies 
a  debut  graduel ;  Vulpian  I'a  note  dans  un  cas  de  tuber- 
cules  du  cervelet.  Mais  en  general  c'est  un  symptome  de 
I'apoplexie. 

Quand  I'apoplexie  conduit  a  la  mort,  la  deviation  conju- 
guee  peut  persister  jusqu'a  la  fin  ;  souvent  aussi  elle 
disparait  a  I'agonie,  quand  la  resolution  generale  de  tous 
les  muscles  apparait. 

Quand  au  contraire  I'apoplexie  disparait  et  laisse  apres 
elle  I'hemiplegie,  la  deviation  disparait  en  general  assez 
rapidement.  On  I'a  vue  cependant  durer  exceptionnelle- 
ment  des  jours,  des  mois  et  peut-etre  meme  des  annees. 

Les  observations  de  Prevost  etablissent  que  ce  symptome 
n'est  en  rapport  avec  les  lesions  d'aucun  point  special  du 
cerveau ;  toutes  les  regions  peuvent  etre  atteintes  * .  La 

Pr(5vost  avait  dit  d'abord  en  1 865,  dans  la  Gaz.  hebd.,  que  ce  sympl6me 
n'est  produit  que  par  la  lesion  des  parlies  centrales  prolondes  .  mais  il  est 
revenu  sur  cette  opinion  dans  sa  These. 
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deviation  se  procluit  dans  les  lesions  do  I'ecorce,  des  me- 
ninges, des  liemisplieres,  de  la  base,  du  mesocephale  

Prevost  a  remarqiie  seulement  que  I'intensite  du  phe- 
nomene  auomenterait  quand  la  lesion  se  rapproche  de 
la  base. 

Mais  Vulpian  et  Prevost  sont  arrives  a  la  loi  clinique  sui- 
vante,  relative  au  cote  de  la  deviation:  Dans  les  lesions  des 
hemispheres,  le  sens  de  la  deviation  indique  le  cote  de 
la  lesion  ;  le  malade  regarde  I'hemisphere  atteint. 

On  voit  tout  de  suite  1.' importance  clinique  de  cette  loi  : 
elle  pent  servir  a  diagnostiquer  le  siege  de  la  lesion  dans 
les  cas  ou  il  est  difficile  de  reconnaitre  chez  un  apoplec- 
tique  le  cote  paralyse ;  elle  pent  aussi  faciliter  le  diagnos- 
tic de  I'apoplexie  elle-meme  dans  certains  cas  difficiles, 
d'anciens  hemiplegiques,  par  exemple. 

La  loi  de  Vulpian  et  Prevost  ne  s'applique  qu'aux  cas  ou 
la  lesion  siege  dans  les  hemispheres.  Quand  la  lesion  est 
dans  le  mesocephale,  il  n'y  a  pas  de  regie,  dit  Prevost;  le 
malade  pent  aussi  bien  regarder  le  cote  paralyse,  et  il  cite 
lui-meme  trois  cas  de  ce  genre. 

Nous  pouvons  aborder  maintenant  la  physiologie  patho- 
logiquG  de  ce  symptome  curieux,  toujours  d'apres  les  tra- 
vaux  de  Vulpian  et  Prevost. 

Vulpian  rapproche  entierement  ce  fait  clinique  des  mou- 
vements  de  rotation  que  presentent  les  animaux  apres  la 
lesion  de  diverses  parties  de  I'encephale.  Vous  savez  qu'a 
la  suite  de  certaines  lesions  unilaterales,  les  animaux  se 
mettent  a  tourner  sur  eux-memes. 

Pourfour  du  Petit  a  fait  le  premier  I'experience  sur  un 
chien.  Apres  avoir  incise  un  pedoncule  cerebelleux  moyen, 
il  vit  I'animal  «  tourner  comme  une  boule  »  autour  de  son 
axe  longitudinal  :  c'est  le  roulement. 

Depuis  lors,  cette  experience  a  ete  refaite  et  variee  par 
une  serie  de  physiologistes,  chez  une  serie  d'animaux,  et  le 
fait  a  ete  constate,  non-seulement  chez  des  mammiferes, 
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mais  encore  chezdesgrGnouilles,despoissons,  des  insectes, 
des  crusLaces. 

On  a  VLi  ainsi  que  toutes  les  regions  de  I'encephale  peu- 
vent  donner  lieu  a  ces  mouvements.  lis  ont  seulement  plus 
d'intensite  quand  c'est  le  pedoncule  cerebelleux  qui  est 
atteint ;  mais  il  se  produisent  aussi  avec  une  lesion  de  toute 
autre  region. 

Quelquefois,  au  mouvement  de  rotation  autour  de  I'axe 
longitudinal,  roulement,  peuts'ajouter  une  rotation  autour 
du  train  posterieur  comme  axe.  Dans  ces  cas,  si  le  roule- 
ment se  fait  de  gauche  a  droite,  par  exemple,  la  rotation 
autour  du  train  posterieur  se  fera  de  droite  a  gauche. 

Ce  dernier  mouvement,  rotation  en  rayon  de  roue,  pent 
s'observer  seul.  Le  train  posterieur  pent  etre  immobile  au 
centre  du  cercle  decrit ;  il  pent  aussi,  d'autres  fois,  etre 
a  une  certaine  distance  du  centre,  et  etre  entraine  ainsi 
dans  le  deplacement  circulaire  de  tout  le  corps. 

Enfin,  dans  d'autres  cas,  on  pent  observer  de  veritables 
mouvements  de  manege. 

Chez  I'homme,  on  peut  trouver  dans  certains  cas  mal  etu- 
dies  encore,  dans  certaines  nevroses  convulsives,  une  ten- 
dance veritable  a  la  rotation  complete.  Vous  aviez  recem- 
ment,  a  I'hopital  Saint-Eloi,  un  enfant  qui  avait  des  attaques 
epileptiformes,  et  qui  acertains  moments  presentaitde veri- 
tables mouvements  de  rotation. 

Ces  cas  sent  rares  et,  je  le  repete,  mal  etudies.  Mais  la 
deviation  conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux  serait  deja  I'ana- 
logue  de  ces  mouvements. 

Remarquez  un  chien  decrivant  un  mouvement  de  ma- 
nege, de  gauche  a  droite,  par  exemple  :  le  corps  est  arque, 
la  concavite  etant  vers  la  droite,  le  cou  est  en  rotation;  il 
y  a  une  legere  flexion  de  la  tete  vers  le  cote  gauche  et  le 
museau  est  porte  a  droite.  Les  deux  globes  oculaires  sent 
egalement  devies  vers  la  droite ;  souvent  il  y  a  du  nys- 
tagmus. 

Gette  deviation  des  yeux  a  ete  si  bien  notee  dans  les 
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mouvements  de  manege  des  animaux,  que  certains  auteurs 
ont  voulu,  avec  Henle,  voir  dans  cette  deviation  meme  la 
cause  de  I'entrainement  de  Tanimal.  Explication  fausse, 
parce  que  le  mouvement  de  manege  continue  apres  1' abla- 
tion des  yeux.  Mais  le  fait  est  positif  et  bien  observe. 

Gomparez  a  ce  cliien  un  homme  presentant  la  deviation 
conjuguee  que  nous  etudions.  Vous  retrouverez  en  grande 
partie  les  memes  phenomenes.  Supposez,  dit  Prevost, 
I'homme  place  a  quatre  pattes  commelechien,etranalogie 
sera  complete. 

Gette  analogie  une  fois  admise,  voyons  dans  quel  sens 
se  fait  la  rotation  dans  les  experiences  physiologiques ; 
nous  ne  parlous,  bien  entendu,  que  des  lesions  des  he- 
mispheres. 

Les  resultats  ont  ete  d'abord  contradictoires.  Longet  avait 
vu,  apres  une  lesion  de  la  couche  optique,  la  rotation  se 
faire  vers  1' hemisphere  sain.  Flourens  avait  obtenu  les  re- 
sultats inverses. 

Schiff  expliqua  cette  contradiction  en  montrant  que  la 
lesion  des  trois  quarts  anterieurs  de  la  couche  optique 
donne  les  resultats  notes  par  Flourens,  tandis  que  la  lesion 
du  quart  posterieur  donne  ceux  mentionnes  par  Longet. 

Or,  les  resultats  de  Flourens  sont  conformes  a  la  loi 
clinique  de  Prevost,  et  ceux  de  Longet  se  rapportent  a  des 
parties  de  I'encephale  qui  se  rapprochent  beaucoup  du 
mesocephale,  pour  lequel  la  loi  clinique  n'est  plus  vraie. 

Du  reste,  Vulpian  et  Philippeaux  ont  produit  des  lesions 
interessant  veritablement  les  hemispheres,  et  ils  ont  obtenu, 
dans  les  quatre  cas  observes,  un  mouvement  de  manege 
dirige  vers  I'hemisphere  lese.  Prevost  institua  aussi  des 
experiences  analogues,  seul  ou  avec  Gotard,  et  11  obtint 
onze  nouveaux  faits  confirmatifs. 

La  pathologie  comparde  elle-meme  peut  etre  invoquee. 
Dans  cette  maladie  des  moutons  que  Ton  appelle  le  tour- 
nis,  la  rotation  a  lieu  le  plus  souvent  vers  le  cote  ou  siege 
le  parasite,  le  coenure. 
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Prevost  conclut  done,  de  la  clinique,  de  la  physiologie 
experimcntale  et  de  la  pathologie  eomparee,  que  quand  la 
lesion  siege  dans  im  hemisphere,  la  deviation  se  fait  vers. 
I'hemisphere  malade. 

D'autres  experiences  physiologiques  qu'il  est  inutile  de 
vous  resumer  ici,  etablissent  au  contraire  que  quand  on 
arrive  a  I'isthme  encephalique,  la  rotation  pent  se  faire 
vers  I'hemisphere  sain. 

Prevost  se  demande  ensuite  si  la  deviation  conjugueeest 
un  phenomene  d' excitation  ou  de  paralysie.  G'est  la  une 
question  difficile  a  resoudre.  II  admet  cependant  que  c'est 
plutot  un  phenomene  d'excitation. 

Sans  s'expliquer  sur  le  fond  meme  du  mecanisme  de 
production,  il  admet,  avec  Magendie,  Flourens  et  Vulpian, 
une  sorte  de  tendance  impulsive  d'origine  encephalique, 
assez  mal  deflnie  du  reste. 

Depuis  cette  epoque-la  (1868),  la  loi  clinique  de  Yulpian 
et  Prevost  a  ete  admise  d'une  maniere  assez  generale. 

Desnos,  presentant  en  1873  un  nouveau  cas  de  devia- 
tion conjuguee  vers  I'hemisphere  sain,  avec  lesion  du 
mesocephale,  confirmait  la  seconde  partie  de  la  loi  et  lui 
donnait  meme  plus  d'extension,  en  faisant  de  cette  devia- 
tion vers  le  cote  paralyse  un  signe  de  lesion  du  meso- 
cephale. • 

En  1875  encore,  Lepine  donne  la  loi  de  Prevost  comme 
exacte,  et  montre  qu'ellepeutservir  a  diagnostiquer  le  cote 
lese  dans  I'apoplexie. 

Cependant  on  a  observe  de  nombreuses  exceptions  a 
cette  loi. 

Lepine  en  avait  lui-meme  observe  deux  cas ;  mais  il  y 
avait  eu  inondation  ventriculaire,  et  on  pouvait  attribuer 
le  phenomene  a  I'irritation  produite  sur  I'autre  hemi- 
sphere. L'exphcation  est  insuffisante  pour  tons  lescas. 

Brouardel  a  observe,  dit-il,  beaucoup  d'exceptions  a  la 
loi  de  Prevost,  et  Landouzy,  son  ancien  interne,  en  citeun 
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certain  nombre  danssa  These.  Sur  33  cas  de  deviation  con- 
juguee  de  la  tete  et  des  yeux,  23  fois  le  sens  etait  con- 
forme  k  la  loi  et  10  fois  il  etait  oppose 

Landouzy  propose  alors  une  nouvelle  explication  basee 
sur  les  comiaissances  recentes  que  nous  avons  acquises  sur 
les  centres  corticaux. 

Le  point  de  depart  du  phenomene  serait  dans  I'ecorce 
grise,  au  centre  de  rotation  de  la  tete  et  du  cou.  Dans  les 
cas  conformes  a  la  regie  de  Prevost,  il  y  aurait  excitation 
de  ce  centre  rotateur  du  cote  de  la  lesion.  Dans  les  faits 
opposes,  il  y  aurait  destruction,  paralysie  de  ce  meme 
centre,  et  alors  la  rotation  seferait  par  Taction  antagoniste 
du  centre  du  cote  oppose. 

Le  phenomene  serait  done,  tantot  un  phenomene  d'irri- 
tation,  tantot  un  phenomene  de  paralysie. 

Landouzy  cite  a  I'appui  de  cette  opinion  plusieurs  faits 
remarquables,  et  notamment  le  suivant :  Un  sujet  a  une 
lesion  cerebrale  a  gauche  ;  au  debut,  il  presente  de  I'epi- 
lepsie  hemiplegique  a  droite  :  c'est  evidemment  une  phase 
d' excitation ;  a  ce  moment,  la  tete  est  tournee  a  gauche, 
comme  le  veut  la  loi  de  Prevost.  Un  peu  plus  tard,  les 
membres,  qui  etaient  d'abord  convulses,  deviennent  para- 
lyses ;  le  malade  ramene  sa  tete  et  la  tourne  d'une  ma- 
niere  permanente  a  droite :  ce  sont  des  pheuomenes  de 
paralysie. 

Ges  resultats  tres-remarquables  infirment  laloide  Prevost 
et  la  loi  de  Desnos  :  toutes  les  lesions  de  I'hemisphere  n'en- 
trainent  pas  la  rotation  vers  I'hemisphere  lese,  et  les  lesions 
du  mesocephale  ne  sont  pas  les  seules  a  entrainer  la  rota- 
tion vers  I'hemisphere  atteint.  Les  lesions  de  I'ecorce  grise 

1  Bernhardt  a  recemment  publie  des  faits  exceptionnels  (Archiv  Vir- 
chow's.  torn.  LXIX,  pag.  1.  — Gaz.  med.,  1877,  pag.  20).  II  conclut  que 
la  seule  deviation  qui  puisse  avoir  une  certaine  valeur  sSmSiologique  est  la 
deviation  verticale,  qui  indique  une  lesion  de  la  portion  des  hemispheres 
|c6r6belleux  la  plus  voisine  des  p6doncules.  Voy.  plus  loin  ce  qui  a  rapport 
laux  tubercules  quadrijumeaux  et  aux  p(5doncules  c4r§belleux. 
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peuvenLproduirc,  suivaut  les  cas,  I'une  etl'autre  rotation. 

Si  cette  nouvelle  theorie  se  verifie,  la  deviation  conju- 
guee  ne  pourra  indiquer  le  cote  de  la  lesion  que  quand  on 
saura  si  Ton  a  affaire  a  une  periode  d'excitation  ou  a  una 
periode  de  paralysie,  et,  quand  on  connaitra  le  cote  de  la 
lesion,  elle pourra  servira  reconnaitre  la  nature paralytique 
ou  convulsive  des  accidents  constates. 

En  tout  cas,  la  portee  de  ces  faits  est  grande;  il  etait  ur- 
gent que  vous  les  connaissiez,  tout  en  vous  rappelant  que 
cette  question  est  encore  a  I'etude  et  reclame  de  nouvelles 
recherches. 


'     Dix-SEPTIEME  LECON 

Valeur  semeioloj^ique  de  quelQues  autres 
symptomes  (fin). 


Valecr  semeiologique  de  quelques  autres  symptomes.  —  III.  Troubles 
trophiques  dans  les  maladies  cerebrales.  1.  Decubitus acutus.  2.  Arthro- 
pathies. 3.  Autres  troubles  trophiques.  4.  Siege  des  lesions. 

IV.  Troubles  circulatoires  et  secrdloires  dans  les  maladies  cerebrales. 
1.  Gu'culation:  experimentation  et  clinique.  2.  Secretions:  experimen- 
tation et  clinique. 

V.  Convulsions  et  contractures. 

En  poursuivant,  Messieurs ,  cette  revue  semeiologique 
des  symptomes  communs  a  toutes  les  lesions  en  foyer,  nous 
rencontrons  les  troubles  trophiques,  qui  se  manifestent 
assez  souvent  dans  les  maladies  cerebrales. 

Le  type  des  lesions  trophiques  dans  les  maladies  cere- 
brales est  I'eschare  a  developpement  rapide,  le  decubitus 
acutus. 

II  ne  faut  pas  confondre  cette  eschare  avec  celles  que 
vous  voyez  se  developper  chez  les  plithisiques,  les  cachec- 
tiques,  etc.,  apres  un  decubitus  dorsal  prolonge.  Ici,  le  de- 
veloppement est  tres-rapide.  La  pression  exercee  par  le 
corps  sur  la  fesse  n'a  qu'une  action  tres-indirecte.  Charcot 
a  vu  des  malades  qui  etaient  maintenus  couches  sur  le  cote 
non  paralyse,  et  qui  cependant  avaient  une  eschare  sur  la 
fesse  du  cote  paralyse.  Ge  n'est  pas  le  contact  des  urines 
qui  peut  etre  accuse  non  plus,  car  des  malades  sondes 
nuit  et  jour,  toutes  les  heures,  n'ont  pas  echappe  a  cette 
complication. 

II  faut  admettre  que  I'eschare  fessiere  se  developpe  par 
suite  d'une  action  directe  du  systeme  nerveux. 

Bright  avait  constate  ces  eschares  des  1831,  et  il  les 
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avait  moiiie  fait  rcpresenler  avec  des  modeles  de  cire.  Mais 
le  fait  fut  neglige  apres  lui.  Piorry  et  Pfeuffer  etudient  les 
escliares  de  la  fievre  typlioiide.  G'est  Charcot  qui  a  bien 
deci'it  ces  manifestations  des  maladies  cerebrales ;  il  I'a 
fait  en  1868,  dans  mi  Memoire  des  Archives  de  physiologic 
qui  est  devenu  classique  ' . 

Les  accidents  ne  se  developpent  pas  sur  la  ligne  me- 
diane,  comme  dans  les  maladies  spinales,  mais  au  milieu 
de  la  fesse  paralysee,  fig.  8. 


Fig.  8.  —  Eschare  de  la  fesse  du  c6t6  paralyse,  dans  un  cas  d' himipUgie 
consecutive  a  t'Mmorrhagie.  —  a,  partie  mortifite ;  —  b,  zone  ^ry- 
tWmateuse. 

Quelques  jours,  d'autresfoismeme  quelques  heures  apres 
I'apoplexie,  on  voit  apparaitre  une  plaque  erythemateuse 
rouge  violacee,  qui  disparait  sous  le  doigt ;  quelquefois  il 
y  a  tout  autourun  gonflement  oedemateux,  avec  infiltration 
sanguine  des  parties  sous-jacentes.  Puis  il  se  forme  des 

1  Voy.  aussi  ses  Lejons  sur  les  Mai.  du  sysi.  nerv.,  torn.  I. 
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bulles  contenant  uii  liquide  citrin,  clair;  ces  bulles  se  cre- 
vent,  et  alors  tout  peut  rentrer  dans  I'ordre  et  guerir.  Ou 
bien(c'estle  cas  le  plus  frequent)  I'epiderme  se  fendille, 
tombe,  et  laisse  a  nu  une  surface  rouge  vive.  L'eschare  se 
forme  alors. 

Plus  tard,  il  peut  se  faire  autour  de  cette  eschare  un 
travail  complet  de  reaction,  d'elimination  et  de  reparation. 
Mais  c'est  rare. 

Les  accidents  que  Ton  voit  se  developper  sent  les  acci- 
dents que  pen  vent  entrainer  toutes  les  eschares  d'une  ma- 
niere  generale.  C'est  d'abord  I'intoxication  putride  avec  sa 
fievre  remittente ;  ou  encore  I'infection  purulente  avec  ses 
abces  metastatiques ;  ou  bien  les  embolics  gangreneuses 
deja  signalees  par  Foville  bien  avant  les  travaux  de  Vir- 
chow  sur  I'embolie  sanguine,  par  Charcot  et  Ball  ensuite  ; 
ce  sent  les  embolics  pulmonaires  que  Ton  doit  le  plus  re- 
douter. 

Par  sa  marclie  naturelle,  du  reste,  l'eschare  s'etend  en 
profondeur ;  elle  creuse,  met  divers  tissus  a  nu,  peut  ou- 
vrir  des  arteres,  meme  des  articulations.  Quelquefois  la 
denudation  peut  alter  jusqu'au  sacrum,  au  coccyx  ;  il  peut 
se  produire  des  pertes  de  substance  osseuse  ;  le  ligament 
sacro-coccygien  peut  etre  detruit  et  la  communication  est 
etablie  avec  le  canal  vertebral.  Dans  ce  cas  il  se  produit, 
toujours  suivant  Charcot,  ou  une  meningite  ascendante  pu- 
rulente simple,  ou  une  meningite  ascendante  ichoreuse  : 
un  liquide  puriforme ,  grisatre ,  imbibe  alors  toutes  les 
meninges  sur  toute  la  hauteur,  jusqu'a  la  base  de  I'ence- 
phale. 

Le  pronostic  de  l'eschare  fessiere  est  toujours  grave, 
a  tel  point  qa'on  a  pu  I'appeler  avec  raison  decubitus 
ominosus* . 

C'est  unphenomene  qui  appartient,  a  proprement  parler, 

*  Oa  a  cependant  cit6  des  cas  de  gu6risoQ  avec  eschare  fessiSre.  Mais 
ces  cas  resteut  I'exception.  Voy.  Dieulafoy,  Bouchard,  iu  Gaz.  hebd.,  1877. 
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h  I'apoplexie,  et  specialementau  debut  del'apoplexie. — II 
peut  du  reste  etre  produit  par  toute  espece  de  lesion  en- 
cephalique,  comme  le  ramollissement,  Themorrhagie,  les 
tumeurs,  I'liemorrhagie  meningee,  etc. 

Nous  yerrons  tout  k  I'heure  s'il  est  permis  d'aller  plus 
loin  comme  localisation  du  siege  de  la  lesion.  Mais  nous 
devons  d'abord  etudier  les  autres  troubles  trophiques,  et 
notamment  les  artkropathies. 

Blum,  dans  sa  These  d'agregation  sur  les  arthropathies 
d'originenerveuse,  a  decrit,  d'apres  Lasegue,  des  arthralgies 
premonitoires  de  I'hemiplegie.  Je  nevois  larien  de  special, 
ni  surtout  rien  de  trophique.  Ge  sont  de  purs  phenomenes 
de  sensibilite  de  I'ordre  desfourmillements,  douleurs,  etc. 

L'arthropathie  des  hemiplegiques,  qui  est  un  trouble 
trophique  important,  est  tout  autre  chose. 

Durand-Fardel,  Valleix,  Grisolle,  avaient  observe  des 
douleurs  articulaires  survenant  chez  les  hemiplegiques ; 
Brown-Sequard  distingua  soigneusement  ces  arthropathies 
en  1861.  Mais  c'est  encore  Charcot  qui  en  a  fait  1' etude 
clinique  definitive  en  1868,  dans  les  Archives  de  physiO' 
logie. 

Ge  n'est  pas  launphenomenede  debut,  comme  I'eschare 
fessiere  ;  c'est  un  symptome  qui  se  developpe  quelques 
semaines  apres  le  debut,  au  commencement  de  la  periode 
des  accidents  tardifs,  des  contractures  permanentes. 

Sans  cause  appreciable,  le  malade  se  plaint  de  douleurs 
vives  dans  les  membres  paralyses,  surtout  aux  articulations; 
les  mouvements  de  I'articulation  lui  arrachent  des  cris. 
Puis  il  y  a  tumefaction  autour  de  la  jointure,  la  peau  est 
rouge,  et  du  liquide  estepanche  dans  la  synoviale. 

Quelquefois  on  peut  constater  tous  les  phenomenes  du 
vrai  rhumatisme  aigu;  d'autres  fois  c'est  simplement 
subaigu ;  il  n'y  a  qu'une  douleur  obscure  dans  les  mouve- 
ments. Enfin,  dans  certains  cask  forme latente,  on  ne  con- 
state I'arthrite  qu'al'autopsie. 
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C'est  rarticulation  de  I'epaule  qui  est  le  plus  souvent 
atteinte.  Puis,  mais  avec  beaucoup  moins  do  frequence,  vien- 
nent  le  coude,  lepoignet,  les  petites  articulations  desdoigts, 
et  enfin  legenou,  beaucoup  plus  rarement  encore. 

Anatomiquement  il  y  a  la  une  synovite  aigue  ou  subaigue, 
vegetante.  On  trouve  une  injection  vive,  une  tumefaction 
villeuse  et  une  synoviale  boursouflee,  souvent  epaissie. 
Les  cartilages  sent  gris.  II  y  a  multiplication  nucleaire  des 
elements  de  la  sereuse,  augmentation  du  nombre  et  du 
volume  des  capillaires,  epanchement  intra-articulaire  sero- 
fibrineux,  mele  de  leucocytes.  L' inflammation  pent  etre 
etendue  aux  gaines  synoviales  voisines. 

Cette  arthrite  pent  guerir,  s'attenuer  tout  au  moins,  et 
ne  laisser  apres  elle  que  des  craquements  articulaires. 

II  faut  se  garder  de  confondre  cliniquement  ces  accidents 
avec  de  vraies  manifestations  rhumatismales. 

Le  developpement  de  ces  arthropathies  n'est  pas  lie  a 
I'inertie  fonctionnelle  ni  au  repos  prolonge ,  car  on  les  voit 
se  produire  dans  des  cas  oil  la  paralysie  est  tres-incomplete 
et  permet  encore  beaucoup  de  mouvement.  —  On  ne  doit 
pas  les  rattacher  non  plus  a  la  sclerose  descendante  de  la 
moelle,  car  on  les  aobservees  dans  des  hemiplegies  flasques. 

Hitzig  avoulu,  en  1870,  considerer  toutes  ces  arthro- 
pathies comme  des  arthrites  traumatiques.  Voici  le  raison- 
nement  qu'ii  fait  pour  Tepaule  (siege  en  effet  le  plus 
frequent  de  ces  lesions):  les  muscles  peri-articulaires  consti- 
tuent de  veritables  ligaments  actifs  de  I'articulation ;  la  para- 
lysie les  relache,  d'ou  une  subluxation  paralytique  de  la 
tete  de  I'humerus,  qui  se''met  a  cheval  sur  le  bord  de  la 
cavite  glenoide.  La  moindre  des  causes  etrangeres  produit 
alors  I'arthrite.  Ainsi ,  quand  le  malade  s'appuie  sur  ce 
bras  pour  se  lever  du  lit,  cela  peut  sufiQre.  II  n'y  a  la  que 
des  arthrites  traumatiques. 

Cette  hypothese  de  Hitzig  n'est  d'abord  pas  applicable 
aux  autres  articulations,  qui,  quoique  plus  rarement  que 
I'epaule,  peuvent  aussi  etre  atteintes.  De  plus,  meme  en 


262  DIX-SEPTlEMJi  LlvCON. 

ce  qui  conceriie  I'epaule,  c'esl  une  hypothese  graluite.  On 
peut  constater  direcLemenL  Tabsence  de  subluxation,  et 
trouvor  aussi  des  arthropathies  chez  des  malades  qui  n'oni 
jamais  quitte  leur  lit. 

La  vraie  cause  est  une  action  du  svsteme  nerveux ;  c'esl 
la  un  trouble  trophiquo  veritable ;  nous  en  retrouverons  de 
semblables  dans  les  maladies  de  la  moelle. 

Ce  symptome  n'a  pas  du  tout  la  valeur  pronostique 
grave  que  nous  avons  assignee  a  I'eschare  fessiere. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  I'arthropathie  se  trouve 
plus  souvent  dans  le  ramollissement  que  dans  I'hemorrha- 
gie  ;  cependant  on  ne  peut  pas  dire  qu'elle  soit  liee  a  Tune 
de  ces  deux  lesions  d'une  maniere  exclusive. 

L'eschare  fessiere  et  les  arthropathies,  voila  les  troubles 
Irophiques  principaux.  II  y  en  a  maintenant  quelques  au- 
tres,  moins  frequents  etmoinsbien  caracterises,  dont  nous 
devons  dire  quelques  mots,  comme  par  exemple  le  zona. 

Vous  savez  qu'il  ne  faut  pas  restreindre  I'idee  de  zona 
a  la  demi-ceinture  classique,  qui  est  le  zona  thoracique.  On 
appelle  zona  une  eruption  vesiculeuse  dessinant  un  nerf  a 
I'exterieur. 

Duncan  a  observe,  chez  une  femme  hemiplegique,  un 
zona  sur  la  cuisse  paralysee,  qui  apparut  comme  la  para- 
lysie  et  disparut  comme  elle. 

Payne  parle  d'un  enfant  hemiplegique  qui  presenta  un 
zona  du  crural  anterieur  sur  la  cuisse  paralysee,  trois  jours 
apres  le  debut  de  la  paralysie. 

Charcot,  qui  rapporte  ces  deux  fails  et  ajoute  qu'ou 
pourrait  en  citer  d'autres,  ne  leur  reconnait  pas  du  reste 
une  valeur  absolue  :  ils  sent  relates  avec  trop  peu  de  de- 
tails. Pour  montrer  comment  les  erreurs  sont  possibles 
dans  ce  genre  d'appreciation,  Charcot  cite  un  cas  dans  le- 
quel  il  y  eut,  chez  un  hemiplegique  et  a  la  jambe  paralysee, 
un  zona  de  la  branche  cutanee  peroniere,  et  chez  lequel  ce 
n'etait  qu'une  coincidence,  car  on  trouva  deux  causes  dis- 


TROUBLES  TROPHIQUES.  263 

tinctes,  deux  embolies,  sous  la  dependance  d'une  endocar- 
dite  ulcer euse. 

G'est  done  un  point  encore  k  1' etude  et  qui  n'est  pas 
completement  elucide. 

Disons  enfin  un  mot  de  la  valeur  s&meiologique  de  tons 
ces  troubles  trophiques,  au  point  de  vue  du  diagnostic  du 
siege  de  la  lesion. 

Ces  troubles  ont  d'abord  une  certaine  valeur  pour  etablir 
le  siege  cerebral  de  la  lesion.  Nous  verrons  eneffet  les  ca- 
racteres  differents  que  presentent  les  troubles  trophiques 
quand  ils  sont  d'origine  spinale  ou  peripherique. 

En  second  lieu,  ils  peuvent  servir  a  determiner  le  cote 
de  la  lesion ,  puisque  I'eschare  ou  les  arthropathies  sont 
toujours  croisees. 

Peut-on  alter  plus  loin  ?  Peut-on  dire  qu'il  y  ait  dans 
I'encephale  un  siege  special  qui  corresponde  plus  particu- 
herement  aux  troubles  trophiques?  Je  ne  le  crois  pas.  Mais 
je  n'en  dois  pas  moins  vous  dire  un  mot  des  propositions 
recemment  avancees  'par  Joffroy. 

Joffroy  a  recueilli  quatre  faits  de  lesion  cerebrale  ayant 
entrame  une  eschare  fessiere  rapide  :  trois  cas  de  ramol- 
lissement  et  un  de  paralysie  generate.  Dans  les  quatre  cas, 
les  eschares,  a  formation  rapide,  etaient  devenues  tres- 
larges  et  tres-profondes.  Dans  les  trois  premiers,  le  ramol- 
lissement  siegeait  dans  les  lobes  posterieurs,  et  dans  le  cas 
de  paralysie  generate,  les  lesions  etaient  surtout  etendues 
au  niveau  des  lobes  posterieurs. 

Partant  de  la,  Joffroy  tend  a  admettre  dans  les  lobes  pos- 
terieurs des  especes  de  centres  trophiques  analogues  aux 
centres  moteurs  des  lobes  antero-moyens.  II  fait  remar- 
quer  le  voisinage  topographique  qu'il  y  a  dans  la  moelle, 
entre  les  centres  trophiques  et  les  centres  sensitifs,  voisi- 
nage qui  se  retrouverait  ici.  II  admet  aussi  que  la  couche 
optique,  au  moins  dans  sa  partie  posterieure,  fait  partie  de 
cette  region  centrale  trophique. 
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Cette  conclusion  me  parait  prematu.ree.  Charcot  et  d'au- 
tres  ont  observe  des  fails  de  localisation  tres-variee  avec 
des  troubles  trophiques,  et  par  suite  il  faut  entierement 
reserver  son  adhesion  a  ces  resultats,  que  I'experience  ch- 
nique  ulterieure  a  besoin  de  controler. 

J'arrive  aux  troubles  circulatoires  et  secretoires  ' 
que  Ton  pent  rencontrer  dans  les  maladies  cerebrales. 
G'est  la  encore  un  point  que  vous  devez  connaitre,ne  fut-ce 
que  pour  ne  pas  vous  illusionner  sur  la  valeur  semeiolo- 
gique  de  ces  signes,  quand  vous  les  rencontrerez. 

Des  1839,  Nasse  avait  montre  I'influence  des  lesions  de 
la  moelle  sur  les  vaso-moteurs  du  corps.  L' experience  fut 
reprise  et  confirmee  par  Schiff,  Brown-Sequard,  etc.  Nous 
y  reviendrons  plus  tard  en  ce  qui  concerne  la  moelle ;  nous 
n'avons  a  parler  ici  que  de  I'encephale. 

En  1853,  Vulpian  et  Philippeaux  avaient  montre  que 
I'hemi-section  du  bulbe  determine  I'echauffement  du 
membre  correspondant  a  la  lesion.  ^Brown-Sequard  et  Schifif 
montrerent  aussi  que  cette  hemi-section  entraine  la  dila- 
tation des  vaisseaux  de  toute  unemoitie  du  corps,  du  meme 
cote  que  la  lesion. 

Schiff  demontra  ensuite  que  les  lesions  de  la  protube- 
rance n'ont  pas  d' action  sur  la  circulation,  et  on  admit  qu'il 
y  avait  une  partie  des  centres  nerveux  qui  influencait  seule 
la  circulation,  et  que  cette  partie  comprenait  la  moelle  et 
le  bulbe,  jusqu'a  I'union  du  bulbe  et  de  la  protuberance. 

Cette  conclusion  physiologique  avait  une  certaine  impor- 
tance clinique  pour  la  determination  du  siege  de  la  lesion  ; 
quand  on  constatait  des  troubles  circulatoires,  on  devait 
penser  a  une  lesion  du  bulbe  ou  de  la  moelle. 

<  Charcot;  Lec.ciUes.  — Vulpian;  Lec.  sur  les  vaso-moteurs,  torn.  II. 

—  Lepine;  Th.  d  agregr.,  1875.  —  Ollivier  :  Archiv.  de  mid.,  1873  et 
1874.  —  Brown-Sequard  ;  Arch.  dephi/sioL,  1875,  no  6.  —  Ollivier  ;  Gas. 
hebd.,  1875.  Arch,  de  physioL,  1876,  no  I.  —  Bochefontaine ;  Arch,  de 
physiol..  1876,  n"  2. —  Eulenburg  et  Landois  ;  Acad,  des  Sc.,  mars  1876. 

—  Lancereaux  ;  Th.  d'agreg.,  1869.  —  Ebsteiu ,  Arch.  f.  fc/m.  Med. 
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Les  physiologistes  out  pu  determiner  des  troubles  cir- 
ciilatoires,  non-seulement  dans  la  peau  des  membres,  mais 
aussi  dans  les  visceres  abdominaux.  Schiff  constata  ces 
phenomenes  de  stase  sanguine,  ecchymose,  etc.,  sur  la 
muqueuse  de  Festomac,  en  1844.  Le  fait  fut  verifie  par 
tous  les  physiologistes  et  retrouve  sur  divers  organes : 
Fintestiu ,  le  poumon,  les  reins,  la  capsule  surrenale,  etc. 

Quant  au  siege  de  la  lesion  dans  ces  cas,  on  I'etablissait 
un  peu  en  avant  du  precedent.  Schiff  admettait  que  la 
region  atteinte  comprenait  les  pedoncules  cerebraux  et 
meme  les  couches  optiques. 

La  conclusion  de  la  physiologic  experimentale  etait  done 
formelle  et  fut  admise  par  beaucoup  d'auteurs. 

La  clinique  vint  bientot  redresser  cette  conclusion  trop 
exclusive  et  erronee. 

Pour  constater  cliniquement  les  troubles  circulatoires 
cutanes,  I'etat  des  vaso-moteurs,  un  des  moyens  simples  est 
de  prendre  la  temperature  de  la  peau.  Or  sou  vent,  dans  les 
lesions  cerebrales  avec  hemiplegie,  la  temperature  des  mem- 
bres paralyses  est  plus  elevee  par  paralysie  vaso-motrice. 

Longtemps  on  avait  cru  qu'il  n'y  avait  pas  de  difference 
entre  la  temperature  des  deux  cotes,  et  que,  s'il  y  en  avait 
une,  elle  serait  plutot  au  prejudice  du  membre  paralyse,  a 
causedu  repos,  del'inertie,  etc.  Maisdepuis  1850  environ, 
on  a  observe  les  choses  de  plus  pres,  et  constate  qu'au  con- 
traire  c'est  le  cote  paralyse  qui  a  la  temperature  la  plus 
elevee. 

En  second  lieu,  on  pent  apprecier  aussi  la  rongeur  plus 
grande  des  membres  paralyses,  la  dilatation  plus  grande 
des  vaisseaux.  Si  Ton  fait  une  saignee  de  ce  cote,  le  sang 
veineux  est  plus  rouge. 

Tous  ces  phenomenes,  facilesa  constater  chez  le  vivant, 
se  trouvent  etre  en  relation  avec  des  lesions  cerebrales  de 
siege  tres-varie,  avec  les  lesions  des  hemispheres  tout 
aussi  bien  qu'avec  les  lesions  du  bulbe  ou  de  la  protu- 
berance. 
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On  arrive  aux  memes  conclusions  par  rexamen  desecchy- 
moses  que  Ton  trouve  dans  les  autopsies  des  hemiplegi- 
ques,  et  que  Cliarcot  a  bien  etudiees  en  1868.  On  en  trouve 
souslapeau,  sous  le  pericrane,  aux  plevres,  au  pericarde, 
dans  I'endocarde,  a  I'estomac,  etc. 

Ges  ecchymoses  se  rencontrent  encore  avec  des  sieges 
tres-varies  de  la  lesion  dans  I'encephale. 

En  1873,  Ollivier  a  etudie  les  apoplexies  pulmonaires 
qui  se  developpent  quelquefois  chez  I'hemiplegique  du  cote 
paralyse,  quelques  heures  ou  un  jour  apres  I'apoplexie;  il 
y  a,  dans  ces  cas,  de  la  congestion  ou  un  epanchementsan- 
guin,  une  apoplexie  veritable. 

Dans  ces  cas,  on  a  trouve  des  lesions  des  hemispheres 
sans  participation  aucune  du  bulbe  ni  de  la  protuberance. 

Le  meme  observateur  est  arrive,  I'annee  suivante,  a  des 
resultats  analogues  pour  I'apoplexie  renale. 

La  clinique  rectifiait  done  les  conclusions  de  la  physio- 
logie,  detruisait  les  pretendues  localisations  de  lesions  dans 
des  regions  determinees,  et  montraitque  les  troubles  circu- 
latoires  peuvent  se  produire  avec  des  lesions  cerebrales  de 
sieges  tres-divers. 

Pendant  ce  temps,  du  reste,  les  physiologistes  avaient 
complete  leurs  experiences  et  modifie  leurs  conclusions. 

Vulpian  et  Garville  montrent  des  troubles  vaso-moteurs 
dans  les  lesions  experimentales  des  hemispheres.  Ollivier, 
a  propos  du  travail  clinique  cite  plus  haut,  fait  lui  aussi  des 
experiences  qui  le  conduisent  au  meme  resultat. 

Tout  recemment,  Brown-Sequard  a  etudie  1' influence  de 
la  substance  grise  corticale  sur  la  circulation.  En  cauteri- 
sant  profondement  divers  points  de  cette  ecorce,  en  exci- 
tant par  le  feu,  soit  la  peau  du  crane,  soit  les  meninges, 
soit  les  circonvolutions,  il  a  produit  tons  les  phenomenes 
de  paralysie  du  grand  sympathique  du  cote  de  1' excita- 
tion. 

Tous  ces  faits  montrent,  au  nom  de  la  clinique  et  au 
nom  de  la  physiologie,  que  les  troubles  vaso-moteurs  peu- 
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vent  etre  produiLs  par  des  lesions  de  n'imporLe  quelle  par- 
tie  del'encephale. 

Deplagant  le  point  de  depart  ultime  de  Taction  vaso- 
motrice,  et  le  plagant,  non  plus  dansle  mesocephale,  mais 
dans  I'ecorce  grise,  les  physiologistes  devaient  chercher  k 
localiser  le  centre  de  cette  action  dans  certaines  parties  de 
I'ecorce.  G'est  la  tentative  cju'ont  faite  Lepine  et  Bochefon- 
taine  d'un  cote,  Eulenburg  et  Landois  de  I'autre. 

Eulenburg  et  Landois  ont  montre  que  la  destruction  de 
certaines  regions  corticales  anterieures  du  cerveau  est  sui- 
vie  d'une  augmentation  de  temperature  tres-considerable 
dans  les  extremites  du  cote  oppose,  augmentation  qui  pent 
atteindre  5°  a  7°.  La  region  elEcace,  calorifique,  estsituee 
autour  du  sillon  de  Rolando,  dans  les  circonvolutions  ascen- 
dantes.  Les  regions  agissant  sur  les  membres  anterieurset 
sur  les  membres  posterieurs  seraient  separees.  L'effet  se 
maintient  assez  longtemps  apres  I'operation,  de  deux  jours 
a  plusieurs  semaines. 

L'excitation  electrique  de  la  meme  region  produit  un 
abaissement  de  temperature  tres-faible  et  tres-fugitif,  de 
0°,2  a  0",6,  toujours  du  cote  oppose' . 

Lepine  et  Bochefontaine  ont  constate  que  la  faradisation 
d'ane  region  analogue  a  la  precedente  produit  une  augmen- 
tation sanguine  appreciee  a  I'hemo-dynamometre  et  une 
diminution  dans  la  frequence  du  pouls.  Cette  action  s'exer- 
cerait  au  moins  en  grande  partie  par  les  nerfs  vagues  et 
serait  a  la  fois  directe  et  croisee,  Taction  croisee  etant  plus 
forte  que  Taction  directe. 

Ges  conclusions  ont  evidemment  besoin  de  nouvelles  ex- 
periences physiologiques,  et  surtout  de  verifications  cli- 
niques. 

L'etat  de  la  secretion  urinaire  a  ete  specialement  etudie 

'  Hitzig  aurail  confirme  les  resultats  d'Eulenburg  et  Landois :  Gaz.  mSd  , 
no  3>2,  I87f). 


268  DIX-SEPTlfiME  LECON. 

dans  les  maladies  cerebrales,  et  nous  verrons,  pour  certai- 
nes  de  ces  alterations,  une  evolution  historique  analogue  a 
la  precedente. 

On  s'est  d'abord  preoccupe  des  phosphates,  non  comme 
signe  du  siege  de  la  lesion,  mais  comme  signe  general  de 
lesion  cerebrale,  a  cause  de  certaines  vues  tlieoriques  sur 
la  presence  du  pbosphore  dans  le  tissu  nerveux.  Les  An- 
glais ont  particulierement  insiste  sur  I'augmentation  des 
phosphates  urinaires  dans  les  maladies  cerebrales. 

Bence  Jones  note  cet  accroissement  dans  des  cas  d'en- 
cephalite  spontanee  ou  traumatique ;  Sutherland  dans  des 
paroxysmes  de  manie  aigue ;  Beale  dans  les  periodes  aigues 
des  maladies  cerebrales.  Ce  dernier  suit  un  accroissement 
progressif  dans  un  cas  d'encephalite  chronique,  etc. 

Ge  sont  la  des  faits  peu  concluants.  L' augmentation  des 
phosphates  est  toujours  constatee  dans  des  maladies  a  pa- 
roxysmes, avec  agitation,  grands  mouvementsmusculaires. 
L'elimination  des  phosphates  pent  etre  due  a  cela.  Ham- 
mond a  constate  qu'un  exercice  violent  pent  produire  les 
memes  resultats. 

Du  reste,  Mendel  aurait  constate  des  resultats  opposes:  il 
aurait  vu  les  phosphates  diminuer  dans  les  maladies  cere  • 
brales ,  quand  on  comparait  le  malade  a  un  sujet  sain 
place  dans  les  memes  conditions  d' alimentation ' ,  etc. 

Ge  sont  done  la  des  troubles  urinaires  sur  lesquels  toute 
conclusion  serait  prematuree.  Nous  aliens  en  trouver  d'au- 
tres  qui  ont  ete  mieux  etudies. 

L' influence  du  systeme  nerveux  sur  la  production  de 
V albuminurie  est  aujourd'hui  bien  connue.  Yulpian  a  mon- 
tre  que  la  section  du  grand  splanchnique  entraine  1' albu- 
minuric par  le  rein  correspondant.  Si  Ton  cherche  a  re- 
monter  a  I'origine  centrale  de  cette  action  nerveuse,  on 
connait  depuis  Gl.  Bernard  les  effets  de  la  piqure  du  plan- 
cher  du  quatrieme  ventricule.  Schiff,  Brown-Sequard,  ont 


'  Potaia ;  Mai.  du  cerveau  en  general,  io  Diet,  encycl. 


TROUBLES  SECRfiTOIRES.  269 

verifie  ces  fails  et  etendu  la  region  dont  la  lesion  produit 
ralbuminurie.  Gette  region  comprendrait  le  pont  de  Va- 
role,  les  pedoncules,  etc.;  d'une  maniere  generale,  le  me- 
socephale. 

Les  faits  cliniques  furent  mis  en  parallele  et  confirme- 
rent  les  conclusions  des  physiologistes.  Gubler  cite  un  cas 
dans  son  Memoire  sur  I'liemiplegie  alterne;  Magnan,  Des- 
nos,  Liouville,  etc.,  rapportent  des  faits  d'hemorrhagie  de 
la  protuberance  avec  albuminuric. 

La  conclusion  est  formelle  :  au  nom  de  la  clinique  et  de 
la  physiologie  experimentale,  on  pent  dire  que  1' albumi- 
nuric indique  une  lesion  du  mesocepbale. 

Ollivier,  etudiant  I'apoplexie  des  le  debut  des  accidents  a 
Ivry,  dans  un  hospice  de  vieillards,  constate  que  I'albumi- 
nurie  est  beaucoup  plus  frequente  qu'on  ne  le  croit  et  pent 
correspondre  a  des  lesions  cerebrates  siegeant  partout  ail- 
leurs  que  dans  le  mesocepbale.  II  institue  des  experiences 
dans  lesquelles  il  produit  des  lesions  dans  les  hemispheres 
chez  les  lapins,et  developpe  ainsi  des  albuminuries,  quoi- 
que  le  mesocepbale  soit  intact. 

II  renverse  ainsi  completement  les  conclusions  obtenues 
precedemment,  et  conclut  que  I'albuminurie  se  presente  fre- 
quemment  avec  des  lesions  de  sieges  tres-varies  ;  elle  ap- 
parait  en  general  rapidement  apres  I'attaque,  au  moment 
de  la  depression  thermometrique  notee  par  Charcot.  Ge  se- 
rait  un  signe  pronostique  facheux. 

On  est  arrive  a  des  resultats  tout  a  fait  analogues  pour 
la  polyurie. 

L'experience  de  Gl.  Bernard  avait  montre  que  la 
piqure  du  plancher  du  quatrieme  ventricule  produit  ce 
symptome.  Et  les  cliniciens  vinrent  encore  confirmer  cette 
localisation.  On  trouvera  dans  la  These  de  Lancereaux,  dans 
le  travail  d'Ebstein,  etc.,  des  faits  de  polyurie  avec  lesion 
du  plancher  du  quatrieme  ventricule.  Et  on  acceptait 
comme  loi  clinique  que  la  polyurie  indique,  dans  les  ma- 
ladies cerebrales,  une  lesion  de  cette  region. 
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Ollivier  a  renverse  completemenL  cette  conclusion.  Etu- 
diant  les  variations  de  la  quantite  d' urine  et  de  la  quantite 
d'uree  apres  I'hemorrhagie  cerebrale,  il  a  montre  que  les 
choses  se  passent  de  la  meme  maniere,  que  la  lesion  soit 
dans  les  hemispheres  ou  dans  le  mesocephale. 

L'urine,  plus  ou  moins  foncee  d'abord,  se  decolore  bien- 
tofc  et  devient  comme  de  I'eau  pure ;  a  ce  moment,  il  y  a 
polyurie.  Puis,  apres  un  temps  variable,  la  coloration  nor- 
male  reparait  et  devient  meme  plus  foncee.  —  La  densite 
suit  les  memos  variations ;  elle  decroit,  puis  revient  a  la 
Hormale  et  la  depasse.  —  L'uree  diminue  au  moment  de 
la  polyurie,  puis  augmente. 

Les  variations  dans  la  quantite  d'uree  correspondent  aux 
variations  de  temperature  observees  par  Charcot;  I'eleva- 
tion  thermique  serait  ainsi  une  veritable  fievre  avec  exa- 
geration  des  combustions.  —  Une  augmentation  conside- 
rable de  Puree  excretee  serait  du  reste  un  signe  pronostique 
facheux . 

Quandil  y  aplusieurs  ictus  apoplectiques  successifs,  Olli- 
vier constate,  dans  la  courbe  de  l'uree  et  de  la  quantite 
d'urine,  des  oscillations  tout  a  fait  analogues  a  celles  que 
Charcot  a  notees  dans  la  courbe  thermique. 

Vous  voyez,  d'apres  tout  cela ,  qu'il  ne  suffit  pas  de 
constater  de  I'albuminurie  ou  de  la  polyurie  (c'est  vrai 
aussi  de  la  glycosurie),  chez  un  sujet  atteint  de  maladie 
cerebrale ,  pour  diagnostiquer  que  la  lesion  siege  du  cote  du 
bulbe  ou  meme  du  mesocephale.  Ces  symptomes  ne  pour- 
raient  avoir  quelque  signification  que  s'ils  se  presentaient 
avec  un  haut  degre  de  permanence,  dans  I'histoire ,  par 
exemple,  d'une  tumeur  cerebrale.  Et  encore,  meme  dans 
ces  cas,  ne  faudrait-il  pas  en  exagerer  I'importance  se- 
meiologique. 

Un  mot,  en  terminant,  sur  la  valeur  semeiologique  des 
CONVULSIONS  et  des  contractures  pregoces. 

Nous  avons  deja  parle  de  deux  formes  de  convulsions  a 
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localisation  assez  precise  :  riiemichoree  eL  les  convulsions 
dans  les  lesions  corticales.  Ici,  il  s'agit  des  convulsions  et 
ties  contractures  qui  peuvent  en  general  se  produire  dans 
Tapoplexie. 

On  pent  dire  que  ce  phenonomene  se  produit  tout  spe- 
cialement  quand  les  meninges  sont  interessees,  ou  bien  qu'il 
y  a  penetration  dans  les  ventricules,  ou  encore  que  le  me- 
socephale  est  atteint.  En  d'autres  termes,  il  faut  que  la 
lesion  soit  dans  le  voisinage  des  regions  motrices  de  I'en- 
cephale  etirrite  ainsi,  soit  I'ecorce  grise,  soit  le  corps  strie, 
soit  la  protuberance,  les  pedoncules  et  le  bulbe. 

G'est  du  reste  un  signe  pronostique  extremement  grave, 
et  qui  est  plus  souvent  en  rapport  avec  I'bemorrhagie  qu'a- 
vec  le  ramollissement. 
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86m6ioIogic  de  quclquos  parties  sp^ciales 
(le  I'encephaLle^. 


Semeiologie  de  quelques  parties  speciales  de  l'encepoale.  —  I.  Couches 
optiques.  Vision,  sensibilit(^,  motilite.  —  II.  Corps  stries.  Motilit6.  — 
III.  Tubercules  quadrijumeaux .  Mouvements  de  I'iris,  vue,  mouvements 
de  I'oeil.  —  IV.  PSdoncules  cdrdbraux.  —  V.  Prolubirance  annulaire. 

VI.  Cervelet.  Hemiplegia ;  incoordination  motrice.  Sensibility  ;  c6phal- 
algie,  vue   troubies  moteurs  oculaires.  Vomissements,  mort  subite.  — 

VII.  Pidoncules  cdrebelleux. 

Nous  avons  etudie,  Messieurs,  la  semeiologie  de  quel- 
ques parties  bien  connues  del'encephale,  comme  la  capsule 
interne,  la  troisieme  circonvolution  frontale,  etc.  ;  nous 
avons  ensuite  indique  la  valeur  semeiologique  de  quelques 
grands  symptomes  importants.  II  nous  reste  a  faire  connaitre 
les  donnees  acquises  sur  des  regions  moins  bien  connues  , 
cornme  les  couches  optiques,  les  corps  stries,  etc. 

Nous  ne  trouverons  pas  ici  des  conclusions  bien  precises 
ni  bien  utiles.  Mais  il  ne  faut  rien  negiiger;  c'est  un  com- 
mencement que  I'avenir  developpera  certainement.  — C'est 
laune  revue  de  physiologic  patliologique  dans  laquellenous 
aurons  plus  a  citer  qu'a  conclure. 

Les  COUCHES  OPTIQUES,  leurnom  meme  I'indique,  ont  ete 
regardees  d'abord  comme  ayant  des  rapports  tres-intimes 
avec  la  vision.  On  les  considerait  comme  etant  Taboutissant 

*  Vulpian  ;  Physiol,  du  syst.  nerveux.  —  Lepine;  Th.  d'agrdig.,  1875. 

—  Ziemssen  ;  ouvr.  cite.  —  Garville  et  Buret;  Mem.  cite  des  Arch.dcphys. 

—  Ferrier ;  Mem.  traduit  par  Buret.  —  Poincare  ;  Leg.  sur  la  j^hysiol. 
du  syst.  nerveux  —  M.  Buval ;  article  Nerfs.  Syst.  nerveux,  in  Nouv. 
Diet,  de  Mid.  et  de  Chir.  prat.  —  Beaunis  ;  Traite  de  physiol. 
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des  bandelettes  optiques.  Plus  tard,  on  les  depossede  de 
ce  role,  au  benefice  des  tubercules  quadrijumeaux.  Vul- 
pian  admit  que  les  lesions  de  cet  organe  n'ont  pas  d'in- 
fluence  directe  et  constante  sur  la  vision ;  et  Galezowski , 
analysant  62  cas  de  lesion  de  la  couche  optique,  ne  trouva 
que  17  fois  I'amaurose ,  d'ou  il  conclut  a  I'absence  de 
relation. 

Gette  opinion  est  peut-etre  trop  absolue.  Dans  un  travail 
recent' ,  Lussanaet  Lemoigne  admettent  quel'ecorce  blanche 
superficielle  de  la  couche  optique  a  une  influence  positive 
sur  la  vue,  tandis  que  la  substance  grise  nucleaire  n'en 
a  aucune. 

D'autres  auteurs  ont  attribue  aux  couches  optiques  un 
role  important  dans  la  sensibilite. 

Pour  Tood  et  Carpenter,  ce  serait  la  I'aboutissant  des 
faisceaux  posterieurs  de  la  moelle,  et  par  suite  le  siege  du 
sensorium  commune.  Le  fait  anatomique  est  en  lui-meme 
inexact,  et  Vulpian  a  demontre  que  les  lesions  experimen- 
tales  ou  cliniques  des  couches  optiques  n'affaiblissent  pas 
la  sensibilite. 

Luys  et  Fournie  ont  cependant  encore  admis  que  ces  gan- 
glions seraient  les  centres  de  perception  simple  des  sensa- 
tions;  leur  lesion  abolirait  la  sensibilite,  tout  en  conservant 
les  mouvements.  Mais  Garville  et  Buret  ont  discute  la  valeur 
des  experiences  de  Fournie,  faites  avec  des  liquides  qui 
diffusent,  et  entrainant  chez  F animal  des  convulsions  qui 
rendent  I'examen  fort  difficile. 

Nothnagel,  Ferrier,  admettent  comme  Vulpian  que  les 
couches  optiques  n'ont  pas  d'action  sur  la  sensibilite  gene- 
Tale.  G'est  aussi  la  conclusion  de  Lussana  et  Lemoigne. 

Pour  la  motilitd,  les  anciens  admettaient  que  les  lesions 
d'uue  couche  optique  entrainent  I'hemiplegie  du  cote  oppose, 
plus  accusee  au  membre  anterieur  qu'au  membre  poste- 
rieur.  Vulpian,  en  1866,  conteste  cette  predominance  de 

1  Atvh.  de  physioL,  n"  1 ,  1877. 
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la  paralysie  au  membre  anterieur,  du  moins  comme  carac- 

tere  special  aux  lesions  de  la  couche  optique ;  mais  il  admet 

I'hemiplegie. 

Les  experiences  recentes  sont  venues  modifier  ces  con- 
clusions. Nothnagel  enleve  les  deux  couches  optiques  chez 
un  lapin  :  pas  de  trouble  de  motilite,  et  I'animal  vit  encore 
assez  longtemps.  Ferrier  electrise  les  couches  optiques  et 
ne  produit  aucune  contraction  musculaire. 

Ces  ganglions  ne  seraient  cependant  pas  sans  influence 
sur  la  motilite,  d'apres  Meynert  et  Nothnagel.  Quand  on 
enleve  une  couche  optique,  I'animal  reste  droit  sur  ses 
pattes,  sans  paralysie  de  la  sensibilite  ni  de  la  motilite; 
toutefois,  si  Ton  ecarte  avec  precaution  la  patte  anterieure 
opposee  sans  lui  faire  perdre  I'equilibre,  I'animal  ne  la 
ramene  pas. 

Pour  Nothnagel,  ni  les  fibres  sensitives  ni  les  fibres 
motrices  directes  ne  passeraient  par  la  couche  optique ;  seu- 
lement  c'est  la  qu'arriveraient  les  impressions  exterieures 
pourproduire  les  mouvements  inconscients.  D'apres  Mey- 
nert, la  couche  optique  recevrait  des  flJDres  centripetes, 
enverrait  aux  muscles  des  fibres  centrifuges,  et  serait  en 
meme  temps  mise  en  relation  avec  I'ecorce  grise  par  d'autres 
fibres  centripetes. 

Une  excitation  partie  de  la  peripheric  va  a  la  couche 
optique,  s'y  reflechit  et  produit  un  mouvement  inconscient ; 
en  meme  temps  I'ecorce  grise  est  prevenue  et  garde  les 
images  des  mouvements  produits;  ces  images  rendent  ensuite 
possible  la  reproduction  consciente  de  ces  memes  mou- 
vements. 

A  I'appui  de  sa  maniere  de  voir,  Meynert  rapporte  deux 
faits  cliniques  qui  nous  paraissent  troppeu  concluants  pour 
etre  cites  ici.  Nous  remarquerons  seulement,  dans  un  cas, 
une  action  croisee  sur  les  flechisseurs  et  directe  sur  les 
extenseurs;  ce  qui  nous  conduit  aux  conclusions  de  LuBsana 
et  Lemoigne. 

D'apres  ces  derniersexperimentateurs,  I'innervation  des 
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mouvements  cle  lateralite  des  membres  anterieurs  chez  les 
mammiferes  a  son  siege  dans  les  couches  optiques.  La 
lesion  d'un  de  ces  organes  paralyse  I'adduction  du  membre 
anterieur  du  cote  correspondant,  et  I'abduction  du  membre 
anterieurdu  cote  oppose;  d'ou  deviation  du  cote  correspon- 
dant a  la  lesion  et  mouvement  de  manege  chez  les  quadru- 
pedes. 

Aucun  autre  mouvement  n'est  altere;  il  n'y  a  pas  d'he- 
miplegie.  L' animal  marche  droit  si  on  le  soutient  par  des 
planchettes  qui  empechent  les  mouvements  de  lateralite, 
ou  si  Ton  enleveles  deux  couches  optiques. 

A-t-on  quelques  resultats  plus  precis  pour  les  corps 

STRIES  ? 

Pour  Willis,  c'etait  le  sensorium  commune;  pour  Magen- 
die,  c'etait  le  centre  d'une  action  retropulsive  sur  la  loco- 
motion ;  pour  Ghaussier,  c'etait  le  point  de  depart  des  nerfs 
olfactifs;  pour  Saucerotte,  c'etait  le  centre  des  mouvements 
des  membres  posterieurs  ;  pour  Toodet  Carpenter,  c'etaient 
les  organes  incitateurs  du  mouvement. 

Vulpian  discute  toutes  ces  opinions  et  conclut,  en  1866, 
que  les  lesions  du  corps  strie  produisentl'hemiplegie,  sans 
qu'on  puisse  rien  dire  de  plus. 

Plus  recemment,  N othnagel  enleve  le  no^/^iit  lenticulaire  : 
alors  il  y  a  une  deviation  des  deux  jambes  vers  le  cote  de 
la  lesion  et  legere  courbure  laterale  de  la  colonne  verte- 
brale  a  concavite  du  cote  de  la  lesion.  L'animal  execute 
tons  les  mouvements. 

II  detruit  les  deux  noyaux  :  l'animal  reste  sur  ses  pattes, 
mais  ne  reagit  pas ;  il  reste  la,  stupide  et  somnolent,  sans 
bouger,  sans  chercher  a  remuer.  II  n'y  a  pas  de  courbure 
laterale  de  la  colonne.  Onprend  la  patte  de  devant  douce- 
ment,  sans  lui  faire  perdre  I'equilibre;  on  peut  la  placer 
dans  la  position  la  plus  bizarre,  sur  le  cou :  il  n'essaye  pas 
de  la  retirer.  On  pince  la  queue  :  alors  il  ramene  la  patte 
et  fait  un  saut,  puis  redevient  immobile.  Quelquefois  il 
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fait  plusieurs  sauts  de  suite,  jusqu'a  douze;  a  une  lumiere 
vive,  la  pupille  se  contracte,  I'oeil  se  ferine ,  mais  ranimal 
reste  immobile. 

Nothnagel  admet,  d'apres  cela,  que  les  faisceaux  psycho- 
moteurs  passeraient  par  ce  noyau.  Apres  sa  destruction, 
il  reste  tous  les  mouvements  inconscients  qui  ont  leur 
centre  dans  la  couche  optique,  mais  point  de  mouvements 
volontaires. 

De  plus,  il  y  a  un  point  du  corps  strie  que  Nothnagel 
appelle  nodus  cwsorius.  Quand  on  le  pique,  1' animal  court 
en  avant  jusqu'^  ce  qu'il  trouve  un  obstacle. 

Quant  au  noyau  caucU^  lorsqu'on  le  detruit  avec  une 
aiguille,  I'animal  ne  bouge  pas  d'abord ;  puis  il  saute  de 
la  table,  court  de  ci,  de  la,  en  evitantles  obstacles. — Ce 
noyau  serait  en  rapport  avec  ces  especes  de  mouvements 
qui  s'executent  primitivement  par  la  volonte  et  continuent 
ensuite  automatiquement,  comme  le  rire,  la  course,  etc. 

Pour  Garville  et  Duret,  auxquels  nous  empruntons  ces 
resultats  de  Nothnagel,  ces  derniers  phenomenes  sont  des 
symptomes  d' excitation  difficiles  a  localiser,  comme  on  en 
produit  dans  la  lesion  de  plusieurs  regions  cerebrales,  et 
les  premiers  phenomenes  seraient  dus  a  I'atteinte  de  la 
capsule  interne. 

Par  r electrisation  du  corps  strie  (noyau  caude),  P'errier 
a  produit  un  pleurosthotonos  tres-intense  :  la  tete  touchait 
a  la  queue,  les  muscles  de  la  face  et  du  cou  etaient  con- 
tractures, les  membres  anterieurs  et  posterieurs  dans  la 
flexion  forcee ;  la  predominance  des  flechisseurs  sur  les 
extenseurs  etait  toujours  tres-accusee.  Tout  cessait  des 
qu'on  retirait  les  electrodes. 

II  y  a  un  contraste  frappant  entre  ces  phenomenes 
bruyants  et  le  silence  moteur  qui  suit  1' electrisation  de  la 
couche  optique. 

Garville  et  Duret  ont  obtenu  les  memes  resultats  que 
Ferrier.  G'est  un  fait  que  Ton  pent  regarder  comme  ac- 
quis. 


TUBERCULES  QUADIIIJUMEAUX.  277 

Les  experimentateursfranQais  ont  enleve  ce  noyau  :  mou- 
vernent  cle  manege,  grande  faiblesse  du  cote  oppose  a  la 
lesion,  chutes  frequentes  sur  ce  cote.  lis  concluent  a  I'im- 
possibilite,  dans  ce  cas,  des  mouvements  de  progression. 
Mais  il  n'y  a  qu'une  seule  experience  bien  reussie  ! 

Les  TUBERCULES  QUADRiJUMEAux  coustitueut  Ic  noyau  gris 
d'origine  des  nerfs  optiques ;  c'est  la  qu'aboutissent  ces 
nerfs  apres  les  corps  genouilles. 

L'influence  de  ces  organes  sur  les  mouvements  de  I'iris 
parait  etablie.  Herbert  Mayo  aurait  montre  que  I'exci- 
tation  du  bout  central  du  nerf  optique  coupe,  produit  le 
retrecissement  des  deux  pupilles.  Flourens  a  montre  ensuite 
que  I'excitation  directe  des  tubercules  quadrijumeaux  pro- 
duit des  mouvements  dans  I'iris  des  deux  cotes.  Certes, 
quand  on  enleve  I'hemisphere  cerebral,  les  reflexes  de  I'iris 
persistent,  quoique  la  vue  soit  supprimee,  tant  que  les 
tubercules  quadrijumeaux  existent.  Une  blessure  profonde 
de  ces  tubercules  entraine,  au  contraire,  la  paralysie  com- 
plete de  I'iris  a  la  lumiere. 

Ces  organes  paraissent  aussi  avoir  une  action  sur  la  vue ; 
c'est  une  action  surtout,  mais  non  exclusivement,  croisee 
(Vulpian). 

Les  physiologistes  admettent  en  outre  une  action  sur  les 
mouvements  de  I'oeil.  D'apres  Adamiick,  I'excitation  du 
tubercule  quadrijumeau  anterieur  droit  produit  la  rotation 
a  gauche  des  deux  yeux ;  si  la  partie  anterieure  est  seule 
excitee,  les  lignes  de  regard  se  dirigent  horizontalement ; 
si  c'est  la  partie  moyenne,  les  deux  lignes  de  regard  se 
dirigent  en  haut,  et  la  pupille  devient  plus  large  ;  si  I'exci- 
tation porte  plus  en  arriere,  cette  position  s'unit  avec  la 
convergence  des  deux  yeux;  enfin,  si  la  partie  posterieure 
est  excitee,  la  convergence  augmente,  les  lignes  de  regard 
se  dirigent  en  has,  et  la  pupille  se  retrecit  (Beaunis). 

Ferrier,  en  electrisant  les  tubercules  quadrijumeaux,  a 
produit  la  dilatation  des  pupilles  et  en  plus  un  opisttho- 
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lonos  intense.  La  production  de  ce  dernier  fait  pent  bien 
etre  due  a  la  diffusion  du  courant  et  a  I'excitation  du  pe- 
doncule  cerebral. 

Les  cliniciens  sont,  sur  certains  points,  arrives  aux  rnemes 
conclusions  que  les  physiologistes. 

Dans  plusieurs  faits  avec  destruction  des  tubercules 
quadrijumeaux  des  deux  cotes,  comme  celui  de  Pidoux 
(1871),  il  y  avait  cecite  complete  et  dilatation  des  pupilles. 

La  semeiologie  est  beaucoup  moins  nettement  analysee 
pour  les  lesions  unilaterales.  La.  lesion  d'une  bandelette 
optique  donne  I'hemiopie  gauche  ou  droite  dans  les  deux 
yeux ;  la  lesion  anterieure  ou  posterieure  du  chiasma  donne 
I'hemiopie  nasale  ou  temporale  dans  les  deux  yeux ;  la 
lesion  d'un  hemisphere,  au  contraire,  d'une  capsule  in- 
terne donne  I'amblyopie  croisee.  Les  tubercules  quadri- 
jumeaux sont  la  entre  les  bandelettes  optiques  et  la  capsule 
interne ;  d'ou  I'idee  de  Charcot  qu'il  pourrait  bien  y  avoir 
dans  cette  region  I'entrecroisement  complementaire  des 
fibres  qui  ont  echappe  a  la  decussation  dans  le  chiasma. 

G'est  la  une  hypothese  que  les  faits  peuvent  seuls  con- 
troler.  Charcot  ne  cite  qu'un  cas  de  Bastian  dans  lequel 
I'amblyopie  croisee  avait  ete  produite  par  la  lesion  uni- 
laterale  des  tubercules  quadrijumeaux.  Ce  fait,  encore  uni- 
que, a  besoin  de  confirmation. 

Les  tubercules  quadrijumeaux  ont-ils  une  influence  sur 
la  coordination  des  mouvements  ? 

Flourens  a  montre  qu'a  la  suite  d'une  lesion  un  peu 
profonde  d'uu  seul  tubercule,  les  oiseaux  se  mettent  a 
tourner  sur  eux-memes  autour  de  leur  axe  vertical  et  du 
cote  de  la  blessure. 

Pour  Serres,  d'apres  des  vivisections  et  quatre  observa- 
tions cliniques,  la  destruction  des  tubercules  dounerait  nais- 
sance  a  des  desordres  de  tons  les  mouvements  qui  seraient 
tout  a  fait  comparables  a  ceux  de  la  choree  (Poincare). 

Recemment,  Kohts  a  pubhe  un  fait  interessant  de  lesion 
limitee  aux  tubercules  posterieurs  et  ayant  entraine  une 
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ataxie  locomotrice.  II  rapproche  ce  fait  de  deux  analogues 
de  Henoch  et  de  Steffen.  De  plus,  il  a  fait  des  vivisections 
qui,  avec  celles  de  Goltz,  confirment  cette  action  coordina- 
trice  de^  tubercules  quadrijumeaux^ . 

Les  PEDONCULES  GEREBRAux  coutiennent  tons  les  conduc- 
teurs  qui  unissent  le  cerveau.a  la  peripherie  :  conducteurs 
de  lamotilite,  de  la  sensibilite  et  vaso-moteurs.  La  lesion 
un  peu  etendue  d'un  pedoncule  pent  done  entrainer  une 
hemiplegie  complete  portant  sur  ces  trois  actions. 

Nous  avons  vu  que  I'integrite  de  la  vue  et  de  I'odorat 
(sens  superieurs  ou  cerebraux)  distingue  cette  hemiplegie 
d'origine  pedonculaire  de  1' hemiplegie  tout  aussi  complete 
qu'entrainent  les  lesions  de  la  capsule  interne. 

Quelquefois  la  paralysie,  tout  en  etant  complete,  pent 
porter  d'une  maniere  plus  accentuee,  soit  sur  la  sensibilite, 
soit  sur  la  motilite.  Ces  particularites  pourraient,  d'apres 
Meynert  et  Huguenin,  faire  preciser  le  siege  de  la  lesion: 
les  conducteurs  centrifuges  moteurs  seraient  a  la  partie 
interne  du  pedoncule,  etles  conducteurs  centripetes  sensitifs 
a  la  partie  externe.  Weber  a  observe  un  cas  dan^  lequel  la 
lesion  portait  sur  la  partie  interne,  et  avait  entraine  en  effet 
une  hemiplegie  motrice  complete  et  une  hemianesthesie 
incomplete. 

Enfin,  d'autresfois,  quand  la  lesion  est  considerable,  assez 
etendue  et  siege  a  la  partie  interne,  I'oculo-moteur  com- 
mun  pent  etre  atteint,  et  alors  on  a  vu  une  forme  particu- 
liere  de  paralysie  alterne  tout  a  fait  caracteristique,  por- 
tant sur  les  membres  du  cote  oppose  a  la  lesion  et  surl'oeil 
du  cote  de  la  lesion. 

Pour  la  PROTUBERANCE  ANNULAIRE,  uous  avous  doja  indi- 
que  dans  I'hemiplegie  alterne  le  vrai  symptome  important 
pour  cette  region.  En  dehors  de  cela,  il  n'y  a  rien  de  bien 
absolu. 


1  Rev.  des  Sc.  m^d.,  torn,  IX,  pag.  144. 
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La  paralysie  alterne  ne  se  produit  que  quand  la  lesion 
siege  dans  la  region  posLerieure  bulbaire  ;  riiemiplegie  est 
au  contraire  complete  et  croisee  si  la  lesion  est  dans  la 
region  anterieure  pedoncnlaire. 

Si  la  lesion  est  au  milieu,  sur  la  ligne  mediane,  il  pent 
y  avoir  paralysie  generalisee  aux  quatre  membres ;  quel- 
quefois,  mais  rarement,  on  a  observe  de  la  paraplegic. 

On  notera  encore,  dans  la  symptomatologie  de  la  protu- 
berance, la  frequence  des  convulsions  et  des  contractures, 
et  la  faiblesse  relative  des  troubles  intellectuels.  Quand  la 
lesion  est  intense,  1' ictus  est  tres-grave;  il  entraine  rapide- 
ment  la  mort  au  milieu  des  phenomenes  convulsifs. 

Nous  etudierons  la  moelle  allongee  avec  la  moelle. 

La  semeiologie  du  cervelet  n'est  pas  encore  arrivee  a 
des  conclusions  bien  precises ' . 

V  hemiplegie  a  ete  consideree  comme  un  symptome  des 
lesions  du  cervelet ;  pour  les  uns,  c'est  une  bemiplegie 
croisee;  pour  les  autres,  une  bemiplegie  directe. 

On  admet  aujourd'liui  que  I'bemiplegie  n'est  pas  produite 
par  une  lesion  du  cervelet  pure,  sans  action  de  voisinage 
(ramoUissement) ;  I'bemiplegie  est  au  contraire  produite 
quand  une  lesion  volumineuse  (bemorrbagie,  tumeurs)  com- 
prime  les  parties  voisines,  comme  I'istbme. 

Flourens  a  cependant  demontre  que  la  motilite  est 
atteinte  d'une  certaine  maniere  :  quand  on  enleve  le  cer- 
velet a  un  animal,  par  coucbes  successives,  il  devient  fai- 
ble,  a  de  la  peine  a  se  tenir ;  il  ne  se  tient  qu'en  multi- 
pliant  les  points  d'appui,  en  s'appuyant  sur  les  ailes  et  sur 
la  queue.  II  ne  pent  pas  progresser.  II  peut  faire  encore 
des  mouvements  isoles ,  mais  il  ne  peut  pas  les  coordon- 
ner  en  mouvements  combines  pour  la  progression.  Flourens 

1  Levenet-Blachez  ;  article  Cervelet,  in  Did.  encycl.  —  Vulpian  ;  loc.  cit. 
—  Ferrier  ;  loc.  cil. 
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attribuG,  d'apres  cela,  au  cervelet,  une  sorte  do  pouvoir 
coordmateur  des  mouvements. 

Ces  faits-la  ont  ete  constates  par  tout  le  monde  ;  ils  peu- 
vent  seulement  etre  interpretes  differemment.  Pour  certains 
physiologistes,  conime  Leven,  ce  seraient  des  phenomenes 
d'entrainement.  Entraine  de  ci,  de  la,  contre  les  obstacles, 
I'animal  ne  pourrait  pas  garder  I'equilibre  ou  progresser 
uormalement. 

Gliniquement,  Ducheune  a  bien  etudie  le  malade  atteint 
de  lesion  cerebelleuse.  Au  lit,  il  a  une  force  musculaire 
considerable,  execute  tons  les  mouvements  qu'il  veut,  etc. 
Des  qu'il  se  leve,  c'est  un  homme  ivre  :  il  vacille,  oscille, 
decrit  des  zigzags ;  il  a  Pair  d'avoir  des  vertiges  et  de  cher- 
clier  son  equilibre  ;  sa  demarche  est  saccadee ;  il  trebuche 
et  tombe  facilement.  G'est  la  un  tableau  bien  distinct  de 
celui  de  I'ataxique,  qui  lance  ses  jambes  tout  differemment. 

Quelquefois  le  malade  a  des  impulsions  irresistibles,  une 
tendance  au  recul,  de  I'entrainement  lateral.  On  voit  que 
c'est  un  ensemble  symptomatique  analogue  a  celui  que 
presentent  les  animaux,  sauf  les  differences  qui  tiennent 
au  mode  special  de  progression  de  I'homme. 

Gette  action  du  cervelet  sur  la  coordination  musculaire 
est  aujourd'hui  tres-generalement  admise. 

La  sensibilite  parait  intacte  dans  la  plupart  des  maladies 
du  cervelet. 

La  Peyronnie,  Pourf our  du  Petit,  Duges,  etc.,  avaient 
admis  le  contraire  et  avaient  fait  du  cervelet  le  sensorium 
commune,  en  le  considerant  comme  le  prolongement  des 
cordons  posterieurs.  Gette  theorie  a  ete  reprise  plus  recem- 
ment  par  Lussana.  Elle  parait  actuellement  condamnee 
par  la  physiologie  et  par  la  pathologie. 

A  propos  de  la  sensibilite, il  faut  parler  delsi cephalalgie, 
qui  est  un  symptome  courant  des  lesions  cerebelleuses. 
Vous  vous  rappelez  un  malade  mort  recemment  a  I'Hopi- 
tal-General,et  chez  lequel  une  tumeur  du  cervelet  ne  s'etait 
manifestee  pendant  la  vie  que  par  de  la  cephalalgie. 


282  DIX-HUITIEME  LECON. 

Ge  symptonie  a  ete  note  58  fois  sur  100  cas.  Le  plus 
souvent  la  douleur  est  occipitale,  dans  un  quart  des  cas. 
Quelquefois,  mais  plus  rarement,  elle  est  frontale  ou  gene- 
rale.  Souvent  elle  presente  une  fausse  intermittence. 

Les  troubles  de  la  vue  ont  une  grande  importance  cli- 
nique.  On  a  note  59  fois  sur  100  cas  une  alteration  quel- 
conque  de  I'appareil  visuel. 

Les  physiologistes  ont  constate  deja,  depuis  longtemps, 
non  pas  I'amblyopie  ou  la  cecite  apres  les  lesions  du  cer- 
velet,  mais  des  troubles  moteurs  de  I'oeil.  Recemment, 
Ferrier  a  bien  mis  le  fait  en  lumiere. 

II  electrise  le  cervelet  :  il  ne  produit  rien  pour  la  sensi- 
bilite  ni  pour  la  motilite ;  I'animal  reste  debout,  mais  chan- 
celant.  Si  on  I'excite  a  marcher,  il  trebuche  et  tombe  sou- 
vent, comme  s'il  etait  ivre.  Quand  on  observe  les  yeux,  on 
constate  un  nystagmus  tres-prononce.  En  promenant  les 
electrodes  ii  la  surface  du  cervelet,  on  produit  souvent  des 
mouvements  dans  les  yeux. 

Gliniquement,  on  a  souvent  note  des  troubles  moteurs 
oculaires  :  strabisme,  rotation  convulsive  des  yeux,  nys- 
tagmus; souvent  aussi  dilatation  et  immobilite  despupilles. 

Dans  d'autrescas,  on  a  note  de  Tamblyopie  ou  une  amau- 
rose  avec  lesion  du  fond  de  I'ceil  (nevrite  optique).  Gelaest 
dti  probablement  alors  au  voisinage  des  pedoncules  cerebel- 
leux  et  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Onaegalement  note  des  troubles  d'accommodation.  Gaton 
a  insiste  sur  ce  fait  dans  une  observation  recente  :  Si  le 
malade,  etant  occupe  a  lire,  levait  les  yeux  vers  un  nouvel 
arrivant,  il  lui  semblait  que  celui-ci  fut  enveloppe  d'un 
brouillard,  et  la  vision  ne  devenait  distincte  qu'au  bout  de 
deux  ou  trois  secondes  * .  Ge  symptome  ne  me  parait  pas 
du  reste  avoir  grande  signification. 

Pour  Vou'ie,  Luys  a  note  la  surdite  neuf  fois  sur  100 
cas,  peut-etre  par  compression  des  origines  de  I'auditif. 


^  Rev.  des  Sc.  mdd.,  torn.  VIII,  n"  1. 
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Symptomes  coramuns  dans  les  affections  cerebrales  ou 
meningiennes,  les  vomissements  sont  beaucoup  plus  fre- 
quents dans  la  pathologie  du  cervelet.  lis  se  presenteraient 
dans  uu' tiers  descas.  Quelquefois  ils  surviennent  par  acces 
avec  la  cephalalgie ;  d'autres  fois  ils  sont  continus ;  ils  peu- 
vent  meme  devenir  intolerables  et  incoercibles,  comme 
dans  la  grossesse. 

La  physiologie  pathologique  du  phenomene  est  du  reste 
difficile  a  indiquer ;  il  n'y  a  rien  a  retenir  de  I'hypothese  de 
Willis,  qui  voulait  que  le  cervelet  presidat  aux  fonctions 
organiques. 

La  mort  subite  a  ete  tres-souvent  notee  dans  les  maladies 
du  cervelet.  Ge  fut  la  terminaison  du  fait  dont  je  vous  parlais 
tout  a  I'heure.  Luys  I'a  observee  dans  un  quart  des  cas. 

Dans  les  experiences,  la  survie  des  animaux  est  tres- 
differente,  suivant  qu'on  touche  ou  non  a  la  moelle  allon- 
gee.  II  est  probable  que  le  voisinage  de  cet  organe  doit  in- 
tervenir  aussi  cliniquement  dans  les  faits  observes. 

Tels  sont  les  grands  traits,  encore  bien  indecis,  de  la  se- 
meiologie  cerebelleuse. 

Yous  savez  que  Gall  faisait  du  cervelet  le  centre  des 
instincts  sexuels.  Mais  la  physiologie  et  la  clinique  n'ont 
pas  verifie  cette  hypothese.  Flourens  a  vu  un  coq  conser- 
vfer  r instinct  de  la  propagation  apres  1' extirpation  du  cer- 
velet. Chez  rhomme,  on  a  vu  aussi  des  atrophies  de  cet 
organe  n'entrainer  aucun  trouble  de  ce  cote.  Martineau  a 
bien  cite  un  cas  d'erotisme  remarquable  chez  un  homme 
de  60  ans,  dont  le  cervelet  etait  malade.  Mais  c'est  la  un 
fait  exceptionnel  et  sans  valeur  semeiologique. 

Un  recent  travail  de  Gurschmann  m' engage  a  vous  dire 
un  mot  de   la  semeiologie,  encore  bien  obscure,  des 
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Get  auteur,  apres  la  section  de  cet  organe,  voit  chaque 
fois  r animal  s'agiter  convulsivement,  tomber  sur  le  cote  de 
la  lesion  et  ne  plus  se  relever  jusqu'a  la  mort. 
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Uuand  on  le  couchait  surledos  ou  sur  le  ventre,  iltour- 
nait  encore  dans  le  meme  sens,  vers  la  meme  position. 
Pas  de  mouvements  de  rotation,  mais  tendance  continuelle 
k  se  coucher  sur  le  cote  opere.  La  rotation  proprement 
dite  et  la  deviation  des  yeux  survenaient  quand  on  interes- 
sait  la  protuberance  ou  le  cervelet. 

II  a  ensuite  observe  un  fait  clinique  analogue.  Une 
femme  tuberculeuse  de  39  ans  se  plaint  de  vertiges,  de 
cephalalgie ,  puis  elle  presente  des  convulsions,  et  enfin  se 
couche  sur  le  cote  droit.  Si  on  la  place  sur  le  dos,  elle 
tourne  sur  le  cote  droit.  II  n'y  apas  de  deviation  desyeux. 
A  I'autopsie,  on  trouve  une  meningite  tuberculeuse  et  un 
foyer  de  ramollissement  adroite,  dans  le  faisceau  commun 
des  pedoncules  cerebelleux  anfcerieur  et  posterieur' . 

Gouty  a  recemment  communique  a  la  Societe  de  Bio- 
logic r observation  d'un  homme  chez  qui  on  constata  la 
destruction  du  pedoncule  cerebelleux  inferieur  gauche. 
Mais  le  malade  n'avait  pas  presente  le  signe  indique  par 
Gurschmann.  Pendant  quelque  temps,  des  vomissements 
furent  les  seuls  symp tomes  observes,  puis  on  nota  une 
ataxic  toute  speciale  des  mouvements,  devenus  brusques  et 
saccades,  et  une  hemiplegie  incomplete  sans  trouble  de  la 
sensibilite;  enfin,  I'individu  succomba  a  une  meningite 
tuberculeuse^. 

1  Rev.  des  Sc.  med.,  torn.  Ill,  pag.  116. 

2  Soc.  de  Biol.,  5  mai  1877. 
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Rnc^plialites'. —  Atrophic  cei*6bi*ale. 


E^CEPHALiTES.  —  Division.  I.  Encephalite  suppurative,  iltiologie;  anatomie 
pathologique  ;  symptomatologie ;  diagnostic ;  pronostic  ;  traitement. — 
11.  Encephalite  hyperplastique.  1.  limitee  :  primitive  ;  secoadaire.  2. 
diffuse :  avec  ou  sans  lesion  des  meninges.  —  III.  Enciphalite  scUrosi- 
qiie :  limitee,  generalisee. 

Atrophie  cerebbale.  —  Atrophie  g^nerale.  Atrophic  partielle.  Anatomie 
pathologique  et  etiologie-,  symptomatologie ;  marche  et  traitement. 

On  a  fait  autrefois,  Messieurs,  un  singulier  abus  du  mot 
encephalite.  On  attribuait  a  1' inflammation  du  cerveau  bien 
des  cas  de  ramoUissement  qui  sont  dus  a  des  obliterations 
vasculaires  ;  c'est  ce  qu'a  fait  I'Ecole  clinique  frangaise. 

Apres  les  travaux  des  AUemands,  on  a  exagere  en  sens 
inverse,  a  tel  point  qu'a  I'article  Pathologie  du  cerveau, 
dans  le  Dictionnaire  encyclopddique,  vous  ne  trouverez  pas 
de  chapitre  pour  1' encephalite. 

Gette  etude  est  cependant  necessaire;  nous  la  ferons 
avec  le  travail  important  d'Hayem  (1868),  en  y  ajoutant  ce 
qui  a  ete  fait  depuis. 

Un  des  motifs  pour  lesquels  I'etude  et  surtout  I'etude 
anatomique  de  I'enceplialite  a  ete  faite  si  tard,  est  I'igno- 
rance  dans  laquelle  on  se  trouvait  par  rapport  a  la  nevro- 
glie.  Gonnue  dans  la  moelle  depuis  Reuffel  en  1811,  elle 
n'est  admise  dans  le  cerveau  que  depuis  Virchow.  Or,  nous 
verrons  que  c'est  la  le  siege  principal  de  I'inflammation. 

'  Hayem  Th.  Paris,  18G8,  no  124,  —  Gornil  et  Ranvier ;  Histol.  pathol. 
—  Jaccoud  et  Hallopeau;  art.  Encephalite,  in  Nouv.  Dictionn.  de  M6d.  et 
de  Chirurg.pral.  —  Huguenin ;  /itd.-,  in  Handh.  Ziemssen. 
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Nous  roproduisons  d'abord  ci-apres  la  division  des  en 
cephalites  d'apres  Hay  em. 

Formes  et  Vari6t6s  de  I'ENCfePHALITE  (d'aprfes  Hayem). 


b  bo  I 


enkystSe  (ab-  /  primitive  :  encephalite  suppur6e,  spontanSe. 
c^s)  I 

non   enkyst(5e  ?  consecutive:  eDc6phalite  traumatique  suppur6e, 

(infiltration/  consecutive  aux  Idsions  inflammatoires  des  os, 

purulente,)  \  des  sinus,  des  meninges. 

primitive  :  encephalite  spontanee  subaigue. 
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limitee 


diffuse 


consecutive ;  encephalite  traumatique  non  suppu- 
ree,  consecutive  aux  lesions  des  os,  des  menin- 
ges (aux  tubercules  surtout). 


sans  lesion  des 
meninges 


avec  lesion 
meninges 


des' 


encephalite  congenitale. 

encephalite  des  fievres  et  des 
maladies  generates. 

meningo  -  encephalite . 
meningite  tuberculeuse . 
paralysie  generate, 
a'coolisme. 
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limitee 


diffuse 


spontanee. 

primitive  }  (  a  foyers  dissemines. 

sclerose 

lobaire. 


consecutive 


aux  infarctus 

hemorrhagies 

tumeurs 

plaies 

abces 

pertes  de  substance 


cicatricielle . 


/  primitive  :  sclerose  generate  ou  totale  (atrophie 
)     de  t'encephale) . 

^  consecutive  :  sclerose  diffuse  consecutive. 


Suivant  la  marche  et  I'aboutissant  de  1' inflammation,  on 
distingue  trois  especes  d' encephalite  :  suppurative,  aigue; 
liyperplastique,  subaigue;  sclerosique,  chronique.  —  Gette 
division  n' est  cependant  pas  absolue:  il  y  a  des  abces 
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chroniques  et  des  poussees  aigues  dans  I'enceplialite 
hyperplastique. 

Ghacune  de  ces  especes  pent  etre  primitive  ou  consecu- 
tive, diffuse  ou  circonscrite. 

L'encephalite  suppurative  pent  etre  primitive;  mais 
c'est  tres-rare.  EUe  se  developpe  alors  sans  cause  connue, 
appreciable. 

Le  plus  souvent  elle  est  secondaire.  Dans  ce  cas,  elle  se 
developpe  apres  les  traumatismes  de  la  tete.  II  n'est  pas 
necessaire  que  les  os  soient  leses ;  quelquefois  une  plaie  ou 
une  contusion,  jugees  sansgravite  au  debut,  peuvent  deve- 
lopper  sourdement  un  abces  intracranien.  De  la,  la  neces- 
site  de  toujours  reserver  son  pronostic  dans  les  chutes  sur 
la  tete.  —  D'autres  fois,  I'enceplialite  succedera  a  une  ma- 
ladie  des  os,  a  la  carie  du  rocber,  a  des  osteites,  des  peri- 
ostites  du  crane,  etc. 

Comment  se  developpe  le  pus  ?  Hay  em  I'a  etudie  par  la 
clinique  et  par  1' experimentation. 

Chez  un  cbien  ou  chez  un  cochon  d'Inde,  on  fait  une 
ouverture  au  crane ;  on  enfonce  un  trocart  a  hydrocele 
dans  le  cerveau,  et  par  la  on  injecte  une  petite  quantite 
d'iode  metallique,  de  bromure  de  potassium  ou  deteinture 
de  cantharides  ;  puis  on  fait  des  examens  a  diverses  epo- 
ques  de  developpement  de  la  lesion. 

D'abord  les  cellules  de  la  nevroglie  se  gonflent,  les 
noyaux'se  multiplient ;  les  elements  des  parois  vasculaires 
proliferent  aussi.  Tons  ces  elements  multiplies,  embryon- 
naires,  ferment  les  globules  de  pus  au  centre  du  foyer. 

A  la  peripherie,  au  contraire,  ces  cellules  embryonnaires 
se  developpent  en  corps  fibro-plastiques,  amenent  la  com- 
pression et  le  tassement  des  elements  nerveux,  et  tendent  a 
former  une  parol  enkystee  a  I'abces,  quand  le  foyer  de 
suppuration  est  circonscrit. 

Si  cette  membrane  limitante  ne  se  forme  pas,  le  pus  est 
infiltre.  II  peut  y  avoir  abces  et  infiltration.  —  Dans  les 
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vieux  abces,  le  pus  peut  subir  la  degenerescence  caseeuse. 

Hayem  conclut  done,  en  1868,  a  la  formation  des  glo- 
bules de  pus  par  la  multiplication  des  elements  de  la  ne- 
vroglie  d'abord,  et  des  elements  des  parois  vasculaires  en 
second  lieu. 

Depuis  lors  les  travaux  de  Gohnheim  sur  la  diapedese 
des  leucocytes  ont  introduit  un  nouvel  element  dans  la 
production  des  elements  embryonnaires  de  I'encephalite: 
ces  leucocytes  s'accumulent  dans  les  espaces  lymphatiques 
peri-vasculaires  et  dans  tout  le  systeme  lymphatique  peri- 
cellulaire. 

Que  deviennent,  au  milieu  de  ce  processus,  les  elements 
nerveux  eux-memes  ?  lis  entrent  en  regression  et  subissent 
la  degenerescence  graisseuse.  II  est  generalement  admis 
qu'ils  ne  participent  pas  a  1' inflammation,  a  la  proliferation 
que  subissent  les  cellules  de  nevroglie.  Gependant,  dans 
ces  derniers  temps ,  quelques  auteurs  ont  avance  le 
contraire. 

Ainsi,  Tigges  admet  une  proliferation  des  noyaux  dans 
les  cellules  ganglionnaires,  mais  c'est  la  un  fait  qu'il  ne 
faut  accepter  encore  que  prudemment  et  en  faisant  ses 
reserves. 

Au  point  de  vue  de  la  symptomatologies  nous  ne  parle- 
rons  que  de  I'encephalite  aigue  suppurative;  I'abces  une 
fois  constitue,  I'abces  chronique  a  son  histoire  a  part,  qui 
rentre  dans  celle  des  tumeurs. 

Les  varietes  cliniques  sont  nombreuses. 

Dans  une  periode  prodromique,  on  peut  observer  des 
pbenomenes  congestifs  :  cephalalgie,  vertiges,  eblouisse- 
ments ;  troubles  passagers  de  la  motilite  ou  de  la  sensi- 
libite.  Pour  la  motilite,  ce  sont  des  convulsions  passageres, 
des  contractures,  du  strabisme  ;  pour  la  sensibilite,  des 
fourmillements,  de  I'engourdissement. 

Gette  periode  peut  manquer. 

Le  debut,  plus  ou  moins  brusque,  est  marque  par  des 
pbenomenes  d'excitation  et  specialement  par  des  contrac- 


ENGEPHALITElS.  "  289 

tures.  Souvent  il  y  a  une  sorte  cl'atLaque  apoplectique  avec 
convulsions  ou  contractures,  quelquefois  bilaterales.  — 
D'autres  fois,  c'estundelireaigu  quisurvient  brusquement. 
—  Une  cephalalgie  tres-violente  peut  etre  le  phenomene 
principal. 

En  meme  temps,  la  fievre  se  declare ;  la  temperature  ne 
depasse  pas  39°,  5.  Le  pouls  est  frequent,  quelquefois  ine- 
gal  et  irregulier. 

Gette  periode  peut  du  reste  encore  manquer,  et  le  debut 
est  alors  graduel. 

Apres  cette  periode,  quand  elle  existe,  il  survient  souvent 
un  temps  d' arret,  une  veritable  intermission ;  apres  quoi 
vient  la  phase  de  depression,  qui  peut  aussi  succeder 
immediatement  a  la  phase  d' excitation,  ou  meme  entre- 
meler  ses  symp tomes  avec  ceux  de  la  premiere  periode. 
j  A  la  periode  de  depression,  le  delire  est  calme,  1' agitation 
]  cesse.  II  y  a  de  la  stupeur ;  les  paralysies  ont  remplace 
les  contractures.  Les  forces  se  depriment,  etle  malade  suc- 
combe  dans  le  coma. 

La  mort  peut  survenir  aussi  des  la  premiere  phase. 

Quelquefois,  au  lieu  de  cela,  on  a  une  deuxieme  periode 
subaigue,  presque  chronique,  dans  laquelle  la  lesion  se 
laisse  presque  oublier  :  cephalalgie  sourde  et  persistante, 
I     intelligence  un  peu  obtuse,  lenteur  dans  les  reponses, 
somnolence. 

Ou  bien  il  y  des  paralysies  persistantes. — Les  types  sant 
du  reste  tres- varies,  notamment  suivant  le  siege  de  la 
lesion. 

Ge  tableau  symptomatique,  empruntea  JaccoCidet  Hallo- 
peau,  montre  combien  le  diagnostic  est  dif&cile. 

L'encephalite  a  forme  apoplectique  se  distinguera  des 
lesions  en  foyer  ( hemorrhagie,  ramollissement )  par  la  fre- 
quence et  la  longueur  des  prodromes,  la  nature  de  la  cause, 
la  fievre  des  le  debut,  la  frequence  plus  grande  des  con- 
tractures, la  marche  progressivement  croissante,  etc. 

La  meningite  est  difficile  a  distinguer.  Gependant  il  y  a 
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souvent  danslameningite  une  mobilite  plusgrande  dansles 
pbenomenes,  une  plus  grande  acuite  dans  les  symptomes, 
comme  la  cephalalgie,  etc. 

Le  pronostic  de  Fencephalite  est  toujours  tres-grave, 
et  la  mort  la  terminaison  habituelle  de  la  maladie.  Dans  les 
periodes  de  latence  relative,  on  doit  toujours  redouter  les 
accidents  formidables  d'ouverture  de  I'abces  dans  les  ven- 
tricules  ou  a  la  surface  du  cerveau. 

Le  traitement  est  bien  difficile  a  instituer.  Au  debut,  on 
pourra  employer  des  revulsifs  sur  le  tube  intestinal,  pra- 
tiquer  des  emissions  sanguines,  etc.  Plus  tard  ,  on  pourra 
mettre  un  vesicatoire  sur  la  tete,  mais  tons  ces  moyens 
restent  le  plus  souvent  inefficaces. 

L'engephalite  hyperplastique  tient  le  milieu entr el' en- 
ceplialite  suppurative  et  I'encepbalite  sclerosique,  comme 
forme  anatomiqiie  et  comme  rapidite  de  marcbe  clinique ; 
c'est  toujours  une  inflammation  interstitielle. 

1.  Nous  etudierons  d'abord  cette  encepbalite  Umitee; 
son  bistoire  est  plus  nette. 

Cette  maladie  pent  etre  primitive,  mais  c'est  excessive- 
ment  rare.  Ge  sont  les  cas  d'encepbalite  spontanee  sub- 
aigue  des  auteurs.  Seulement  il  faut  avoir  eu  le  controle 
anatomique  pour  etre  sur  du  diagnostic. 

Hay  em  n'en  publie  que  trois  cas,  et  encore  deux  sont-ils 
sans  bistoire  clinique.  Toute  I'liistoire  clinique  de  cette  ma- 
ladie se  bornera  done  a  vous  resumer  le  cas  d'Hayem. 

Un  alcoolique,  d'une  bonne  sante  babituelle,  est  atteint 
depuis  cinq  ans  d' eczema  aux  jambes  alternant  avec  une 
eruption  a  la  face  et  au  front.  On  note  une  irascibilite  tres- 
grande  de  caractere  ;  c'est  le  seul  prodrome.  Un  jour,  il 
tombe  brusquement  dans  la  rue;  rapporte  cbez  lui,  il  de- 
raisonne;  pas  de  paralysie.  II  ne  quitte  plus  le  lit.  Peu  a 
peu  le  bras  gaucbe  se  paralyse  ;  puis  il  perd  la  faculte  de 
s'exprimer.  A  son  entree  a  I'hopital,  liemiplegie  gauche 
incomplete ;  le  malade  ne  prononce  que  quelques  mots 
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laciles  ;  il  parait  comprendre  assez  bien ,  mais  ne  peut  pas 
repondre.  Aggravation  progressive  des  phenomenes.  Mort 
dans  la  somnolence  et  le  coma. 

Voici  maintenant  Vanatomie  pathologique  des  trois  cas 
observes. 

Quoique  en  foyer  circonscrit,  la  lesion  n'est  pas  nette- 
ment  separee ;  elle  est  rattacbee  par  des  transitions  insen- 
sibles  aux  tissus  sains.  Forte  congestion  du  tissu  malade, 
teinte  violacee ;  le  tissu  bombe  a  la  coupe ;  consistance 
exageree,  un  peugelatineuse.  Yaisseauxd'autantplus  volu- 
mineux  et  turgides  qu'on  se  rapproclie  du  centre  de  la  le- 
sion. Le  tissu  peut  ressembler  a  du  poumon  hepatise. 

Les  vaisseaux  sont  dilates,  avec  leurs  gaines  peri-vas- 
culaires  remplies  d' elements  embryonnaires  ( leucocytes ) 
attribues  par  Hayem  a  la  proliferation  des  elements  de 
la  parol,  par  Rindfleiscb  et  d'autres  a  la  diapedese  de 
Gobnbeim.  Alterations  essentielles  du  tissu  conjonctif :  les 
cellules  de  nevroglie  sont  gonflees,  a  I'etat  de  tumefaction 
trouble,  aplusieurs  noyaux;  noyaux  libres.  Les  elements, 
d'irreguliers  deviennent  globuleux,  vesiculeux,  avec  une 
enveloppe  et  un  ou  deux  noyaux.  On  peut  trouver  un 
fouillis  de  ces  elements  remplissant  tous  les  espaces  laisses 
vides  entre  les  vaisseaux.  Les  elements  nerveux  sont  tres- 
peu  alteres ,  du  moins  ils  ne  presentent  pas  d' alteration 
active ;  ils  subissent  une  regression  atropbique  et  la  dege- 
nerescence  graisseuse.  Dans  les  tubes  nerveux,  la  myeline 
se  segmente ,  se  desagrege ,  etc.  Les  cellules  resistent 
davantage. 

On  voit  que  c'est  la  une  inflammation  analogue  a  1' in- 
flammation suppurative,  avec  un  degre  en  moins.  On 
pourrait  comparer  ces  deux  enceplialites  a  I'bepatisation 
rouge  et  k  I'bepatisation  grise. 

L'encepbalite  hyperplastique  secondaire  est  beaucoup  plus 
frequente  et  mieux  connue  comme  bistoire  clinique  que  la 
primitive. 

Les  causes  sont  :  les  traumatismes,  les  lesions  des  me- 


292  DIX-NEUVlfiME  LECON. 

ninges  et  specialement  les  lesions  tuberculeuses ;  les  alte- 
rations des  OS  :  osteite,  carie,  etc.,  la  plilebite  des  sinus... 

Les  Idsions  sont  tout  a  fait  semblables  a  celles  que  nous 
avons  indiquees.  Le  processus  suppuratif  est  meme  sou- 
vent  mele  a  celui-ci,  et  pent  se  trouver  sur  un  autre  point 
du  meme  cerveau. 

Symptomatiquement,  I'encephalite  est  difficile  a  distin- 
guer  de  la  lesion  qui  I'a  precedee  et  qui  I'accompagne. 
Voici  cependant  un  exemple  clinique  :  Un  phthisique  pre- 
sente  une  lesion  pulmonaire  et  un  mal  de  Pott ;  plus  tard, 
il  se  plaint  de  maux  de  tete  atroces;  puis  survient  une 
bemiplegie  gauche,  d'abord  de  la  face,  puis  du  bras,  plus 
tarddela  jambe.  Getteparalysiepresentedes  intermittences. 
La  mort  survient  dans  le  coma  et  la  resolution.  On  trouve 
une  poussee-tuberculeuse  sur  les  meninges  ayant  entraine 
de  I'encephalite. 

Remarquez,  en  passant,  que  c'est  la  un  bel  exemple  de 
lesion  corticale  avec  les  caracteres  que  nous  avons  indiques 
pour  ce  genre  de  lesions. 

2.  L'encephalite  hyperplastique  t^^'/f^se  pent  se  presenter 
avec  ou  sans  lesion  concomitante  des  meninges. 

Sa7is  lesion  des  meninges,  elle  est  mal  connue. 

Virchow  a  decrit  une  encephalite  congenitale  qui  rentre- 
rait  dans  ce  type.  La  lesion  est  generalisee  au  cerveau  et  a 
la  moelle,  et  est  caracterisee  par  la  multiplication  et  puis  la 
degenerescence  graisseuse  des  cellules  de  nevroglie.  Les 
causes  habituelles  sont  les  exanthemes  aigus,  comme  la 
variole,  la  syphilis.  La  mort,  attribuee  a  Finanition  ou  a 
la  diarrhee,  serait  souvent  due  a  cette  encephalite. 

La  description  de  Virchow  a  ete  verifiee  par  Hayem  et  par 
beaucoup  d'auteurs.  Seulement  cet  etat  a  ete  trouve  chez 
un  tres-grand  nombre  de  nouveau-nes,  quelle  que  fut 
leur  maladie.  C'est  done  un  type  morbide  sujet  a  contes- 
tation. 

On  pent  rapprocher  ces  faits,  sans  les  confondre,  des  cas 
frequents  de  sLeatose  cerebrale  chez  les  enfants  :  c'est  le 
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ramollissement  des  nouveaii-nes.  On  trouve  ici  la  meme 
degenerescence  graisseiise  des  elements,  cependant  il  n'y  a 
pas  de  proliferation  prealable. 

Chez  i'adulte,  cette  encephalite  se  presente  dans  des  cas 
inal  determines.  Hayem  signale  un  travail  d'Albers  sur 
les  lesions  de  ce  genre  troiivees  dans  la  scrofule  et  la  fievre 
typhoide.  Depuis  lors,  les  lesions  du  cerveau  dans  la  fievre 
typhoiide  ont  ete  bien  etudiees  par  Popoff  ^ . 

Chez  douze  malades  morts  dans  le  service  de  Reckling- 
hausen, Popoff  a  trouve  1' infiltration  du  tissu  cerebral  par 
de  petits  elements  ,  corps  lymphoides,  leucocytes,  accu- 
mules  dans  les  espaces  peri-vasculaires  et  peri-cellulaires. 
Ces  elements  penetrent  quelquefois  dans  la  cellule  nerveuse 
elle-meme.  Ge  serait  la  une  consequence  de  la  diapedese 
a  la  suite  de  la  leucocytose  de  la  fievre  typhoide.  Puis  sur- 
viennent  la  segmentation  et  la  proliferation  du  noyau  des 
cellules  nerveuses.  —  En  comparant  ces  lesions  aux  lesions 
experimentales,  on  les  trouve  analogues  a  I'etat  des  regions 
qui  entourent  un  abces ;  c'est  done  une  sorte  d'encepha- 
lite  diffuse.  Hertzog  Carl  a  combattu  les  conclusions  de 
Popoff;  il  a  montre  que  I'accumulation  de  globules  blancs 
dans  I'ecorce  cerebrate  est  entierement  physiologique,  que 
tout  ralentissement  de  la  circulation  augmente  cette  accu- 
mulation, et  que  jamais  les  leucocytes  ne  penetrent  dans  les 
cellules  nerveuses^. 

La  meme  encephalite,  mec  lesion  des  m&ninges,  s'observe 
dans  les  meningites  aigues  ou  chroniques,  et  en  particulier 
dans  les  meningites  tuberculeuses ,  dans  la  paralysie 
generate ,  dans  I'alcoolisme ;  souvent,  en  meme  temps  que 
la  pachymeningite,  il  y  a  une  lesion  cerebrale  diffuse , 
comme  dans  la  paralysie  generale,  caracterisee  par  une 
lesion  abondante  et  diffuse  des  elements  conjonctifs  des 
vaisseaux  et  de  la  nevroglie  (infiltration  de  leucocytes). 

'  Rev.  des  Sc.  mcd.,  torn.  VI,  pag.  460. 
Virchow's  Archiv,  torn.  LXIX,  pag.  53.  —  Gaz.  med.,  1877,  20. 
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La  meningite  chronique  de  la  clemence  senile  peut  encore 
s'accompagner  des  memes  lesions,  etc. 

L'encepiialite  sclerosique  est  une  forme  d'encephalitc 
a  marche  essentiellement  chronique,  aboutissant  a  la  for- 
mation d'un  tissu  conjonctif  adulte,  a  I'induration  cere- 
brale. 

Gette  encephalite  peut  etre  limitde  et  primitive. 

Sous  le  nom  d'encephalite  chronique  primitive,  Hayem 
decrit  un  type  qu'il  distingue  de  la  sclerose,  qui  n'a  pas 
d'histoire  clinique  encore  possible,  et  qui  est  la  forme  chro- 
nique des  encephalites  deja  decrites. 

La  sclerose  proprement  dite  est  toujours  caracterisee 
par  I'hypergenese  des  elements  de  la  nevroglie,  le  deve- 
loppement  d'un  tissu  conjonctif  neuf,  mais  adulte,  et  la 
degeneration  concomitante  des  elements  nerveux :  atrophic 
et  induration.  Gette  sclerose  peut  se  presenter  en  foyers 
dissemines  ou  en  un  seul  foyer  lobaire. 

La  sclerose  en  foyers  dissemines  est  la  sclerose  en  pla- 
ques ;  c'est  la  une  maladie  cerebro-spinale  que  nous  de- 
crirons  plus  tard.  Dans  la  forme  lobaire,  il  y  a  un  foyer 
en  general  unique,  mais  diffus  et  mal  limite ;  les  lesions 
sont  les  memes. 

L'histoire  clinique  de  cette  derniere  forme  n'est  pas 
faite.  On  1' observe  chez  les  vieillards,  les  dements,  les  ga- 
teux,  les  idiots,  les  epileptiques  surtout. 

Gette  meme  encephalite  peut  etre  consecutive  a  la  plupart 
des  lesions  cerebrales :  plaies,  foyers  de  ramoUissement, 
hemorrhagies,  tumeurs,  etc.  II  y  a  toujours,  dans  ces  cas, 
formation  de  tissu  conjonctif  cicatriciel.  G'est  I'encepha- 
lite  cicatricielle. 

Encephalite  generalisSe  ou  totale,  primitive.  —  Dans  quel- 
ques  cas,  toujours  mal  definis  cliniquement,  on  a  observe 
une  induration  diffuse  du  cerveau  tout  entier  :  dans  les 
maladies  typhoides,  le  cholera,  les  maladies  puerperales, 
la  senilite,  etc. 
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Ges  cas  s'accompagnent  souvent  d'atrophie  du  cerveau ; 
Buhl  les  designe[comme  des  atrophies  aigues  de  I'encephale. 
Rokitansky  attribue  le  fait,  non  a  1' inflammation,  mais  a  la 
diminuti^on  rapide  et  notable  du  contenu  aqueux  du 
cerveau. 

Dans  d'autres  cas  plus  rares,  11  y  a  hypertrophie  de  I'or- 
gane ;  c'est  qiiekfue  chose  de  comparable  a  la  cirrhose 
hypertrophique  du  foie. 

Rokitansky  a  donne  le  caractere  suivant  pour  distinguer 
les  hypertrophies  physiologiques  des  hypertrophies  patho- 
logicpies.  Les  premieres  se  trouvent  chez  des  individus 
intelligents  et  presentent  des  elements  nerveux  developpes.. 
Les  secondes  se  produisent  chez  les  idiots  ou  les  enfants 
malades,  et  il  y  a  developpement  exagere  de  tissu  con- 
jonctif. 

La  forme  consecutive  de  cette  maladie  rentre  d'une  ma- 
niere  generate  dans  I'histoire  de  I'atrophie  cerebrate,  qui 
en  constitue  au  moins  la  partie  la  mieux  connue  et  que 
nous  aliens  maintenant  etudier. 

ATROPHIE  CEREBRALE  ^ . 

Nous  ne  dirons  qu'un  mot  de  I'atrophie  generate  du  cer- 
veau, avant  de  parler  de  I'atrophie  partielle,  qui  nous 
occupera  plus  longtemps. 

Sous  des  influences  difficiles  a  preciser,  le  cerveau  pent 
etre  arrete  dans  son  developpement  intra-uterin.  De  la  une 
monstruosite  incompatible  avec  la  vie :  anencephalie.  — 
La  senilite,  les  maladies  longues  et  graves,  comme  la 
phthisic,  la  fievre  typhoide,  peuvent  entrainer  I'atrophie 
cerebrate  par  une  sorte  d'amaigrissement  de  I'organe.  — 
Les  lesions  cerebrates  chroniques,  chez  les  alcooliques,  les 
saturnins,  etc.,  peuvent  produire  un  resultat  analogue  en 

'  Turaer;  Th.  Paris,  1856.  —  Cotard ;  Th.  Paris,  1868,  a"  207.  — 
Art.  Diclionn.  encycl.,  et  Handh.  de  Ziemssen. 
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provoquantune  sclerose  generale  alrophique.  —  Quand  la 
cause,  commedans  ces  deux  derniers  cas,  est  exlra-uterine, 
I'atrophie  est  toujours  reslreinte.  Elle  deviendrait  du  reste 
rapidement  incompatible  avecla  vie. 

Quand  on  ouvre  le  crane  dans  ces  conditions,  ontrouve 
en  general  un  devcloppement  exagere  du  liquide  ventricu- 
laire,  qui  prend  la  place  du  tissu  absent. 

La  symptomatologie  esL  tres-obscure ;  elle  se  confond 
avec  les  signes  cerebraux  de  la  senilite  :  depression  cere- 
brale,  affaissement  intellectuel,  perte  de  memoire,  lenteur 
de  conception,  tendance  aux  sentiments  vifs,  mais  faux  et 
courts,  etc.  —  II  est  impossible  de  discerner  dans  ce 
tableau  ce  qui  appartient  specialement  a  I'atrophie  cere- 
brate. 

L'atrophie  partielle  a  ete  bien  etudiee  par  Gotard  dans 
sa  These,  en  1868.  —  Nous confondons  ensemble  I'atrophie 
de  I'enfant,  de  Tadulte  et  celle  du  nouveau-ne,  cette  atro- 
phie  intra-uterine  dont  on  a  voulu  faire  une  espece  a  part 
sous  le  nom  d'agenesie  cerebrate.  Au  fond,  c'est  toujours 
le  meme  processus  de  production. 

Ces  atrophies  sont  toujours  consecutives  a  une  lesion 
de  I'encephale,  lesion  le  plus  souvent  intra-uterine  ou  da 
premier  age. 

Analysant  quarante-deux  observations  d'atrophie  cere- 
brate partielle,  Cotard  a  toujours  trouve  une  lesion  primi- 
tive qui  avait  du  entrainer  I'atrophie.  Ces  lesions  primitives 
sont  du  reste  de  ditferents  ordres. 

Dans  une  premiere  categoric  de  faits,  on  trouve  des 
plaques  jaunes  de  ramollissement,  quelquefois  mais  plus 
rarement,  d'encephalite.  D'autresfois,  on  trouve  ces  autres 
formes  de  ramollissement  diffus  que  Ton  appelle  F infiltra- 
tion celluleuse ;  d'autres  fois  encore  des  kystes  qui  repre- 
sentent  d'anciens  foyers  hemorrhagiques  transformes. 

Dans  d'autres  cas  tres-remarquables,  il  y  a  une  perte  de 
substance  considerable ;  sur  une  etendue  variable,  les  me- 
ninges peuvent  etre  appliquees  sur  la  membrane  ventricu- 
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laire  avec  des  vaisseaux  entreposes ;  a  la  limite  de  cette 
perte  de  substance,  les  circon volutions  sont  transformees 
en  masse  gelatineuse.  Toute  la  partie  superieure  d'un  he- 
misphere'pent  quelquefois  avoir  ainsi  disparu. 

Gotard  attribiie  ces  vastes  pertes  de  substance  a  une 
encephalite  traumatique.  Sur  sept  observations  qu'il  rap- 
porte,  cette  etiologie  est  tres-nette  dans  trois.  Dans  Tune, 
un  enfant  regoit  a  trois  ans  un  coup  violent  sur  la  partie 
posterieure  du  crane ;  un  autre  tombe,  a  trois  ans,  d'un 
premier  etage  dans  la  rue  ;  le  troisieme  regoit,  dans  la  pre- 
miere enfance,  des  coups  violents  sur  la  tete.  Gotard  rap- 
proche  de  ces  faits  une  observation  de  Lallemand  dans 
laquelle  une  encephalite  traumatique  fut  determinee  chez 
un  foetus  par  des  contusions  sur  le  ventre  de  la  mere  et 
entraina  une  atrophic  telle  du  cerveau  que  cet  organe  au- 
rait  tenu  dans  une  coque  de  noix.  II  montre  enfin  que 
Wagner,  Brown-Sequard ,  ont  observe,  dans  certains  cas 
d'encephalite  experimentale,  des  pertes  de  substance  consi- 
derables. Et  il  conclut  a  r existence  dans  tous  ces  cas  d'une 
encephalite  avant  ou  apres  la  naissance. 

Le  traumatisme  ne  peut  cependant  pas  etre  demontre 
dans  tous  les  cas.  Parrot  a  recemment  invoque  la  steatose 
cerebrate  comme  cause  de  ces  vastes  pertes  de  sub- 
stance ^ . 

Pour  Parrot,  le  cerveau  du  nouveau-ne  a  une  consistance 
moindre  que  celui  de  I'adulte ;  le  tissu  conjonctif  y  est 
moins  forme,  les  elements  nerveux  eux-memes  sont  moins 
nombreux ;  il  y  a  beaucoup  de  noyaux  entoures  de  proto- 
plasma.  De  la,  une  plus  grande  tendance  au  ramoUissement, 
a  la  desorganisation. 

Dans  les  premiers  jours  de  la  vie,  si  le  sang  arrive  en 
quantite  insuffisante  ou  avec  des  qualites  defectueuses,  le 
cerveau,  qui  est  en  pleine  evolution,  en  patit.  Gela  se  pro- 

1  Arch.  dephysioL,  1868.  —  ArL  namollissement  cerebral,  in  Diclionn. 
cncycl. 
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duit  dans  I'athrepsie,  les  troubles  digestifs.  Alors  les  ele- 
ments degenerent  en  steatose  cerebrale.  Le  centre  du  foyer 
se  ramollit  et  forme  uno  masse  laiteuse  ;  le  tissu  desagrege 
se  resorbe.  Et  ce  travail  regressif  pent  faire  disparaitre  de 
vastes  portions  d'encephale.  Ge  serait  la  la  cause  des  atro- 
phies constatees  par  Gotard.  Les  deux  explications  de  Go- 
tard  et  de  Parrot  peuvent  du  reste  etre  vraies  I'une  et 
I'autre  et  s'appliquer  a  des  cas  differents. 

Voila,  en  y  ajoutant  encore  I'hemorrhagie  meningee,  les 
lesions  principales  qui  peuvent,  d'apres  Gotard,  preceder 
I'atrophie  cerebrale  partielle. 

Ges  lesions,  chez  I'adulte,  n'entrainent  que  la  sclerose 
descendante.  Chez  le  foetus  ou  I'enfant,  elles  entrainent  fa- 
cilement  I'atrophie  de  I'hemisphere  correspondant.  On  sait 
du  reste  qu'il  y  a,  entre  la  substance  grise  corticale  et  la 
substance  grise  ganglionnaire,  des  rapports  trophiques  inti- 
mes  :  ainsi  Laborde  a  montre  Finfluence  des  lesions  corti- 
cales  sur  les  ganglions  de  la  base,  et  Luys  a  fait  voir  la 
relation  reciproque. 

D'autres  parties  de  I'encephale  peuvent  aussi  etre  atro- 
phiees  dans  ces  cas-la,  en  meme  temps  que  I'hemisphere 
cerebral.  Turner  a  montre  notamment  cette  atrophie  portant 
sur  le  lobe  du  cervelet  du  cote  oppose. 

Gonsecutivement  a  I'atrophie  cerebrale,  il  se  developpe 
une  hydrocephalie  que  certains  auteurs  avaient  a  tort  con- 
sideree  comme  la  cause  de  I'atrophie,  alors  qu'elle  en  est 
au  contraire  la  consequence. 

Quand  la  maladie  remonte  au  debut  de  la  vie,  le  crane 
lui-meme  peut  etre  deforme.  II  y  a  en  general  retrait  de  la 
table  interne  avec  augmentation  qle  I'epaisseur  de  I'os,  sans 
deformation  exterieure.  Quand  il  y  a  atrophie  croisee  du 
cervelet,  la  deformation  peut  porter  sur  les  fossettes  ante- 
rieure  et  moyenne  d'un  cote,  et  sur  la  fossette  posterieure 
du  cote  oppose.  On  peut  meme  avoir  quelquefois  une  de- 
formation exterieure :  aplatissement  du  crane  sur  le  cote  et 
en  avant. 


f 
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Cette  partie  de  ranatomie  pathologique  appartient  deja 
a  la  symptomatologies  que  nous  abordons  maintenant. 

Si  le  debut  a  eu  lieu  pendant  la  vie  intra-uterine,  le 
signe  le  jDlus  souvent  constate  a  la  naissance  est  I'hemiple- 
gie.  Souvent  il  y  a  aussi  une  deformation  du  cote  paralyse  : 
pied  bot,  par  exemple. 

Chez  I'enfant,  le  debut  se  fait  le  plus  souvent  par  des 
convidsions ;  c'est  du  reste  la  le  debut  de  la  plupart  des 
maladies  de  I'enfance.  Les  convulsions  aboutissent  a  I'he- 
miplegie  et  aux  contractures. 

L' atrophic  une  fois  etablie,  il  y  a  souvent  des  attaques 
epileptiformes,  comme  vous  avez  pu  le  constater  chez  un 
enfant  qui  etait  recemment  a  I'hopital  Saint-Eloi.  C'est  sou- 
vent de  I'epilepsie  hemiplegique ;  mais  le  tableau  de  la 
nevrose  epilepsie  pent  aussi  etre  complet. 

Les  facultes  intellectuelles  peuvent  etre  conservees  ;  plus 
souvent  I'intelligence  est  affaiblie ;  il  pent  y  avoir  idiotie 
complete.  Un  fait  remarquable,  c'est  qu'on  n'observe  ja- 
mais d'aphasie,  meme  si  la  circonvolution  de  Broca  est 
atrophiee.  Gela  vient  de  ce  que  le  malade,  prive  des  I'en- 
fance de  son  cerveau  gauche,  devient  gaucher  par  neces- 
site  et  parle,  comme  il  agit,  avec  son  cerveau  droit. 

L'hemiplegie  avec  contractures,  qui  est  un  trait  capital 
de  la  maladie,  s'accompagne  d'arret  de  developpement 
dans  les  membres  paralyses.  Les  muscles  sont  diminues  de 
volume,  les  os  plus  courts.  Bouchard  a  decrit,  pour  ces 
cas-la,  une  griffe  speciale  due  a  I'atrophie  du  tissu  osseux 
et  des  eminences  articulaires ;  la  main  est  flechie,  seule- 
ment  il  n'y  a  ni  angles  ni  saiUies  ;  c'est  une  courbe  insen- 
sible de  I'avant-bras  au  bout  des  doigts. 

La  moitie  correspondante  du  squelette  thoracique  pent 
aussi  etre  atrophiee ;  le  corps  pent  alors  etre  incline  ou 
incurve  du  cote  paralyse. 

La  marclie  des  accidents  est  tres- variable  et  depend  sur- 
tout,  comme  le  pronostio^  de  la  lesion  primitive. 

Le  traitement  ne  contient  rien  de  bien  precis.  On  trai- 
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tera  les  incidents,  les  poussees;  on  tonifiera  les  malades,  etc. 
Virchow  aurait  lutte  avantageusement  par  I'electricite  centre 
I'atrophie  des  parties ;  il  aurait  meme  obtenu  un  accrois- 
sement  en  longueur  des  os  de  I'avant-bras.  G'est  la,  en  tout 
cas,  un  moyen  qu'il  faudrait  essayer  contre  une  maladie  qui 
nous  trouve  si  completement  desarmes. 


I.' 


VINGTIEME  LECON 

Xumeurs  c6r6bi*ales 


TuMEDRS  CEREBRALES.  —  GlassificaUoQ.  —  Analomw  pathologique Sar- 
comes  mou,  nevroglique,  angiolithique  ;  myxome  ;  fibrome  ;  carcinorae  ; 
tumeurs  melaniques ;  enchondrome ;  osteome ;  papillome;  nevrome. 
Tubercules.  Tumeurs  syphiliLiques.  Tumeurs  parasitaires.  Anevrysmes. 
Abces.  —  Symptomatologie.  Troubles  de  seasibilit^  ;  de  motility  ;  intel- 
lectuals ;  visceraux.  —  Eliologie.  —  Diagnostic.  —  Traitement. 

II  y  a  quelques  annees,  Messieurs,  un  jury  d'agregation 
donna  comme  sujet  de  These :  «  la  Classification  clinique  des 
tumeurs » .  Et  malgre  tous  les  efforts  remarquables  du 
candidat  distingue  qui  avait  eu  la  mauvaise  chance  de 
tomber  sur  ce  sujet,  il  ne  put  pas  donner  une  reponse 
entierement  satisfaisante.  —  Gette  classification  n'existe 
pas. 

N'attendez  pas  ici  une  etude  symetrique  et  parallele  de 
r anatomic  pathologique,  de  la  clinique,  du  traitement,  avec 
des  classes  bien  arretees  et  basees  sur  cet  ensemble  de 
caracteres.  Rien  de  semblable  n'est  encore  possible  dans 
I'histoire  des  tumeurs. 

II  faut  aujourd'hui  etudier  les  tumeurs  anatomiquement, 
puis  les  etudier  cliniquement.  Ce  sont  deux  etudes 
distinctes  et,  pour  ainsi  dire,  independantes  a  I'heure  ac- 
tuelle. 

A.  Anatomie  PATHOLOGIQUE.  —  Deja,  anatomiquement,  le 
classement  d'une  tumeur  donnee  est  souvent  difficile. «  II 
est  maintes  fois  tres-arbitraire,  dit  Virchow,  de  choisir  le 

<  Ball  et  Krishaber;  art.  Tumeurs  cerihrales,  in  Diclioim.  encycl.  — 
Cornil  et  Ranvior  ;  Histol.  pallwl. 
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groupe  ou  Ton  veut  ranger  la  tumeur  »  ;  et  Ball  et  Krishaber 
ajoutenfc :  «  Lorsqu'il  s'agit  des  tumeurs  autrefois  confon- 
dues  sous  le  noin  generique  de  cancers,  lorsqu'il  s'agit  du 
tubercule,  de  la  syphilis,  oudes  gliomes,  la  distinction  de- 
viant presque  impossible  au  point  de  vue  micrographique )) . 
Souvent  elle  est  plus  facile  a  I'oeil  nu. 

Nous  adopterons  la  classification  suivante,  comme  ordre 
d' etude. 

Classification  des  TUMEURS  C6r6brales, 


I.  TuMEDRS  com- 
munes. 


1.  Tumeurs  a  tissu 
embryonnaire: 
sarcomas. 


2.  Tumeurs  a  tissu 
conjonclif. 


a.  Sarcome  mou. 

b.  Sarcome  n6vroglique 

(gliome). 

c.  Sarcome  angiolithique 

(psammome). 

a.  Myxome. 
h.  Fibrome. 

c.  Lipome. 

d.  Carcinoma. 

e.  Tumeurs  mdlaniques. 


3.  Tumeurs  a  tissu  cartilagineux  :  chondroma. 

4.  Tumeurs  a  tissu  osseux :  osteome. 

5.  Tumeurs  a  tissu  epithelial  :  papillome. 


(  a.  Nevr 
I  b.  mte: 


ome. 
Heterotopia. 


6.  Tumeurs  a  tissu 
]  nerveux. 

II.  TuBERCULES  du  cervcau. 

III.  Tumeurs  syphilitiques. 

IV.  Tumeurs  imrasitaires.  Hydatides. 
V.  Anevrysmes. 

VI.  Abces. 

1.  Le  sarcome  mouse  developpe  surtout  chez  les  jeunes 
enfants  et  dans  les  parties  profondes  du  cerveau ;  il  evolue 
tres-lentement  et  peut  rester  tres-longtemps  sans  sym- 
ptomes.  II  n'aurait  pas  la  tendance  envahissante  du  carci- 
nome.  II  est  constituepar  du  tissu  embryonnaire  ou  a  son 
premier  degrede  transformation. 

Si  c'est  du  tissu  embryonnaire  pur,  du  tissu  inflamma- 
toire  immobilise,  c'est  le  sarcome  globo-cellulaire.  Si  les 
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cellules  sont  un  peu  plus  allongees,  fusiformes,  avec 
des  prolongements  en  fibrilles  :  c'est  le  sarcome  fuso-cel- 
lulaire. 

Ces  cellules  peuvent  subir  la  degenerescence  graisseuse ; 
la  tumeur  devient  analogue  a  une  plaque  de  ramollisse- 
ment  jaune.  Quelquefois  meme  il  pent  y  avoir  resorption, 
et  il  reste  alors  de  vastes  espaces  vides  traverses  par  des 
vaisseaux.  Les  vaisseaux,  peu  soutenus  dans  ce  tissu, 
prennent  quelquefois  la  forme  telangiectasique. 

2.  La  nevroglie  est  du  tissu  embryonnaire  un  peu  plus 
avance.  Le  mot  gliome  est  mauvais,  parce  qu'il  exprime 
une  analogie  et  une  consistance  (giu)  plutot  que  la  structure 
de  la  tumeur.  —  II  ne  faut  confondre  ce  sarcome,  ni  avec 
le  nevrome,  qui  contient  des  elements  nerveux,  ni  avec 
la  sclerose,  qui  est  formee  de  tissu  conjonctif  adulte. 

Le  gliome  a  la  structure  meme  de  la  nevroglie  avec  un 
peu  moins  de  cohesion.  Si  les  cellules  se  multiplient  beau- 
coup,  il  passe  au  sarcome  mou ;  si  au  contraire  le  tissu 
conjonctif  est  plus  avance,  il  se  rapprocbe  du  myxome : 
c'est  le  giio-myxome.  —  Les  vaisseaux  s'y  dilatent  quel- 
quefois :  variete  telangiectasique.  —  Quelquefois  le  tissu 
conjonctif  y  est  plus  avance  encore  :  c'est  le  giio-fibrome. 

Le  gliome  pent  etre  le  siege  d'hemorrhagies ;  il  pent  su- 
bir la  metamorphose  graisseuse,  se  resorber  et  laisser  des 
cavites  sans  parois  kystiques. 

G'est  une  tumeur  assez  frequente,  relativement  benigne, 
non  envahissante  ;  elle  se  trouve  surtout  dans  la  substance 
blanche  des  hemispheres  et  a  la  superficie  du  cerveau.  Le 
developpement  en  est  lent,  surtout  pour  la  forme  molle. 
Virchow  I'attribue  au  traumatisme.  —  Elle  pent  donner 
lieu  a  des  comphcations  :  congestion,  apoplexie,  encepha- 
lite,  etc. 

3.  Le  sarcome  cmgiolitliique  est  mal  appele  j95d)^mwome, 
mot  qui  n' exprime  que  la  presence  de  grains  calcaires 
analogues  au  sable  fin. 

G'est  une  accumulation  de  sable  calcaire  dans  les  parties 
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du  cerveau  qui  n'en  contiennent  normalement  qu'une  mi- 
nime  quantite  :  glande  pineale,  granulations  de  Paccioni, 
plexus  clioroides.  Ge  sable  forme  des  glandes  compactes. 
a  structure  stratiliee ;  ces  petites  masses  sont  souvent  re- 
liees  par  un  peu  de  tissu  conjonctif.  G'est  I'aboutissant 
d'une  evolution  pathologique  inconnue  dans  son  essence. 

Le  cholesteatome  en  est  une  variete  avec  degenerescence 
graisseuse.  Ge  sont  des  tumeurs  benignes  en  elles-memes, 
qui  n'agissent  que  par  leur  volume,  a  la  base  du  cerveau; 
elles  peuvent  quelquefois  atteindre  le  volume  du  poing. — 
Ge  sont  des  masses  graisseuses  sans  vaisseaux. 

4.  Histologiquement,  il  n'y  a  pas  de  ligne  de  demar- 
cation absolue  entre  les  tumeurs  du  premier  et  du  second 
groupe  :  il  y  a  des  termes  de  transition  entre  la  nevroglie 
et  la  gelatine  de  Warton,  qui  nous  mene  au  myxome. 

Les  myxomes  sont  des  tumeurs  d'un  grand  volume  : 
d'une  noix  a  une  orange  et  au-dela.  —  lis  sont  formes  de 
tissu  muqueux,  ont  un  aspect  gelatiniforme  ;  souvent 
meme  la  substance  fondamentale  se  liquefie,  et  on  a  alors 
des  cavites  remplies  de  liquide  muqueux,  formant  de  veri- 
tables  kystes. 

5.  Le  fibrome  represente  un  degre  de  plus  dans  I'age  et 
la  consistance  du  tissu  conjonctif. 

G'est  une  tumeur  en  general  blanche,  d'un  blanc  bleua- 
tre  ou  jaunatre,  de  forme  arrondie  et  a  surface  lisse.  Une 
zone  tres-vascularisee  separe  la  tumeur  du  tissu  cerebral 
sain.  Elle  pent  etre  enucleee  tres-facilement ;  elle  est  elle- 
meme  tres-dense,  tres-peu  vascularisee  ;  d'une  consis- 
tance fibreuse,  dure,  quelquefois  avec  des  nodosites  car- 
tilaginiformes. 

Histologiquement,  ce  sont  des  cellules  fusiformes  ser- 
rees  parallelement  les  unes  aux  autres  avec  une  substance 
intercellulaire  compacte,  fibrillaire  ou  homogene.  Le  tissu 
resiste  a  I'acide  acetique  comme  les  fibres  elastiques. 

On  observe  les  termes  de  transition  avec  le  sarcome  mou 
d'un  cote  et  le  chondro- sarcome  de  1" autre. 
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6.  On  rencontre  le  llpome  dans  le  chiasma,  au  niveau 
du  raphe,  du  corps  calleux,  de  la  voute  k  trois  piliers. 

Ge  sont  de  grosses  cellules  adipeuses,  polyedriques,  sans 
noyaux.  La  graisse  est  incolore,  liquide  et  transparente. 

7.  11  faudrait  se  garder  de  faire  du  mot  carcinomexm. 
synonyme  du  mot  cancer,  dans  le  sens  ancien.  S'il  en  etait 
ainsi,  le  carcinome  serait  une  tumeur  des  plus  frequentes, 
tandis  qu'il  est  au  contraire  des  plus  rares. 

Le  carcinome  prend  plutot  naissance  dans  les  menin- 
ges ou  dans  les  os  da  crane,  et  de  la  gagne  la  substance 
cerebrale;  d'autres  fois  il  vient  de  I'oeil.  —  II  succede  ra- 
rement  a  d'autres  manifestations  du  meme  ordre  dans  le 
reste  du  corps. 

G'est  la  structure  habituelle  du  carcinome  :  cellules  em- 
bryonnaires  dans  de  larges  alveoles,  fibrome  alveolaire  de 
Gornil  et  Ranvier.  Suivant  la  predominance  de  I'element 
cellulaire  ou  de  I'element  flbreux,  on  a  I'encephaloide  ou  le 
squirrhe. — L'encephaloide  est  surtout  frequent  au  cerveau. 

Le  volume  de  cette  tumeur  est  variable,  pent  atteindre 
celui  du  poing.  Alors  il  pent  detruire  toutes  les  parois  et  se 
faire  jour  au  dehors.  G'est  une  tumeur  arrondie  et  bosselee, 
tres-vascularisee,  comme erectile,  d'une  coloration  qui  varie 
du  blanc  au  rouge. 

Le  squirrhe  est  peu  vascularise,  dur,  sec  et  flbreux. 

L'evolution  est  d'autant  plus  rapide  que  la  vascularisa- 
tion  est  plus  riche. 

8.  Nous  placons  ici  les  tumeurs  melaniques ,  parce 
qu'elles  doivent  probablement  etre  rapprochees  des  carci- 
nomes,  mais  leur  histoire  clinique  est  bien  incomplete. 

Dans  I'interieur  ou  a  la  surface  du  cerveau,  on  trouve 
des  masses  noiratres  dues  a  I'inflltration  des  cellules  par 
un  pigment  analogue  a  celui  de  la  choroide.  Le  tissu  ce- 
rebral lui-meme  pent  etre  inflltre  et  prendre  une  teinte 
noiratre  sur  une  etendue  variable. 

9 .  Rokitansky,  Hennig,  Wagner,  Hirschfeld,  ont  observe 
des  enchondromes  dans  le  cerveau. 

20 
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1 0 .  Autrefois  on  avail  signale  de  tres-frequentes  tumeurs 
osseuses;  on  confondait  sous  ce  nom  toutes  les  tumeurs 
presentant  la  durete  de  I'os,  les  cretifications  d'origine  va- 
ries, psammomes,  etc.  II  existe  cependant  des  cas  authen- 
tiques  d'osteome  (nous  continuons  h  citerBall  et  Krishaber). 

Simons  a  vu  une  jeune  fille  aveugle  de  10  ans,  ayant 
un  tremblement  depuis  plusieurs  annees,  et  qui  presenta 
dans  le  cerveau  un  grand  os  creux,  irregulier  et  entoure 
de  pus.  Benjamin  cite  une  femme  de  32  ans,  epilep- 
tique,  idiote  et  paralysee,  qui  avait  dans  le  corps  cal- 
leux  une  tumeur  osseuse  de  la  grosseur  d'une  noix,  cou- 
verte  de  perioste  et  form^e  a  I'interieur  de  tissu  osseux 
spongieux.  Yirchow  a  vu  deux  cas  d'osteome  dans  I'hemi- 
sphere  et  dans  la  couche  optique. 

Dans  ces  cas-la,  c'est  la  sclerose  cerebrale  qui  forme  la 
matrice  de  I'os,  sans  trace  de  cartilage,  ce  qui  fait  attri- 
buer  ces  productions  a  I'encephalite  circonscrite  (Ball  et 
Krishaber) . 

1 1 .  Cornil  et  Ranvier  appellent  papillomes  des  tumeurs 
qui  reproduisent  la  structure  des  papilles.  Ces  excroissances 
de  peau  ou  de  certaines  muqueuses  sont  constituees  par  du 
tissu  conjonctif  formant  support,  et  par  des  vaisseaux  qui 
se  terminent  en  anses  capillaires  tapissees  par  un  revete- 
ment  epithelial. 

Les  memes  observateurs  ont  decrit  une  de  ces  tumeurs 
tres-volumineuse  dans  le  troisieme  ventricule,  faisant  sailhe 
par  les  trous  de  Monro  dans  les  ventricules  lateraux.  C'e- 
taient  des  bourgeons  en  forme  de  chou-fleur  formes  par  des 
vaisseaux  plus  ou  moins  dilates  et  reconverts  par  des  cel- 
lules pavimenteuses. 

12.  Le  nevrome,  forme  de  tissu  nerveux  etde  nevroglie, 
constitue  des  tumeurs  congenitales,  le  plus  souvent  dans 
le  corps  strie  ou  la  couche  optique. 

Ge  sont  des  saillies  ou  des  nodosites  de  substance  ner- 
veuse  distinctes  de  la  masse  cerebrale. 

1 3 .  Dans  la  meme  classe,  on  pent  mettre  les  tumeurs 
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rares  de  nature  hypertrophique,  dues  a  de  la  substance  grise 
deposee  dans  la  substance  blanche  hemispherique. 

Ges  tumeurs  ont  ete  trouvees  chez  des  idiots  et  des  cre- 
tins. EUes  peuvent  'devenir  voluniineuses  et  produire  des 
troubles  de  voisinage. 

1 4 .  Les  tubercules  du  cerveau  sont  des  neoformations  de 
dimensions  tres-variables,  depuis  celle  d'un  grain  de  millet 
jusqu'au  volume  d'une  orange.  La  couleur  et  la  consistance 
varient  suivant  I'age  de  la  tumeur.  Au  debut  du  develop- 
pement  ou  a  la  peripherie  d'une  vieille  tumeur,  le  tissu  est 
blanc  nacre  ou  rose,  dur  (tubercule  cru).  Au  centre,  c'est 
jauneavec  consistance  defromage  (tubercule  caseeux).  Sou- 
vent  11  y  a  cretification.  Gertaines  tumeurs  cretacees  sont 
quelquefois  la  seule  trace  cerebrale  d'une  tuberculose  ma- 
nifeste  dans  les  autres  organes. 

Le  tubercule  pent  etre  constitue  par  une  reunion  de 
granulations,  ou  bien  il  forme  une  masse  diffuse  par  in- 
filtration. La  nevroglie  est  le  siege  du  processus  et  peut 
presenter,  a  la  peripherie,  une  sorte  de  sclerose. 

Leur  constitution  intime  ne  differe  pas  de  la  constitution 
habituelle  des  tubercules :  cellules  petites,  unies  par  une 
substance  granuleuse  ;  vaisseaux  obliteres  par  la  fibrins, 
degenerescence  granuleuse  des  elements  au  centre  de  la 
tumeur,  etc. 

15.  Les  lesions  syphilitiques  du  cerveau  sont  de  differents 
ordres. — II  y  a  des  foyers  circonscrits  d'inflammation 
partielle,  qui  forment  des  tumeurs  irregulieres  autour 
desquelles  le  cerveau  se  ramollit  ou  se  sclerose,  et  qui  se 
terminent  par  des  abces  ou  des  kystes.  — D'autre  part,  les 
gommes  forment  des  tumeurs  de  consistance  variable, 
ramollies  au  centre,  entourees  de  substance  cerebrale 
induree,  qui  forme  des  couches  d'enkystement. 

Histologiquement,  ces  gommes  sont  formees  d'une  sub- 
stance intercellulaire  peu  epaisse,  granuleuse,  quelquefois 
flbrillaire,  avec  de  petites  cellules  arrondies  au  milieu, 
noyau  unique  assez  gros,  avec  nucleole  brillant.  Quand  la 
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tumeur  vieillil,  les  cellules  devieiinent  fusiformes  et  la 
substance  incercellulaire  iibrillaire.  Puis,  il  y  a  veritable 
degenerescence  caseeuse. 

On  a  sou  vent  de  grandes  difficultes  pour  distinguer  la 
gomme  du  sarcome  et  du  tubercule ;  les  foyers  hemorrhagi- 
ques  eux-menies  peuvent  prendre  I'aspect  gommeux.  Les 
vaiisseaux  sont  remplis  de  fibrine  granuleuse  dans  le  tuber- 
cule, tandis  qu'ils  contiennent  des  globules  rouges  dans  la 
gomme;  a  la  periode  caseeuse,  le  tubercule  presente  surtout 
du  ramollissement  central,  et  la  gomme  surtout  du  ramol- 
lissement  periplierique. 

16.  A  propos  des  tumeicrsjMrasitaires,  je  vous  rappelle- 
rai  sommairement  I'liistoire  naturelle  des  hydatidesV 

Vous  savez  que  le  Tsenia  solium  se  trouve  a  I'etat  de 
ver  dans  I'intestin  de  I'homme.  Les  oeufs  rendus  avec  les 
feces  sont  absorbes  par  le  pore.  L'embryon  perfore  la  paroi 
intestinale,  est  transporte  dans  les  muscles  du  pore  ladre, 
ou  il  forme  le  Cysticercus  cellulose.  Ge  cysticerque,  absorbe 
par  I'homme  dans  la  viande  de  pore,  reforme  le  tsenia 
dans  I'intestin  liumain.  — H  y  a  done  deux  temps  de  deve- 
loppement :  ver  ( dans  I'intestin  de  I'homme),  cysticerque 
(dans  les  tissus  du  pore). 

Certains  vers  peuvent  se  trouver  a  I'etat  de  cysticerque 
dans  le  cerveau  de  I'homme.  Ainsi,  le  Taenia  echinococcus. 
qui  vit  a  I'etat  de  ver  dans  I'intestin  du  chien,  pent  se 
trouver  a  I'etat  de  cysticerque,  d'echinocoque,  dans  le 
cerveau  de  I'homme.  Le  cysticerque  du  Tsenia  solium  lui- 
meme,  qui  se  trouve  habituellement  chez  le  pore,  peut  se 
trouver  aussi  dans  le  cerveau  humain.  —  Ge  sont  Ik  les 
deux  parasites  cerebraux  les  plus  frequents. 

Le  Taenia  coenurus  vit  a  I'etat  de  ver  chez  le  chien.  Sou 
cysticerque  se  trouve  dans  le  cerveau  de  I'agneau,  oil  il 
forme  le  Ccenurus  cerehralis.  On  a  recueilli  trois  observa- 
tions de  ccenure  cerebral  chez  Phomme.  '4 

'  Voy.  L.  Vaillant  ;  article  Entosoaires,  in  Nouv.  Dictionn.  de  MM.  el 
de  Uhirurg.  prat. 
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Enfin,  on  cite  une  observation  de  cysticerque  du  Taenia 
bothriocephale,  qui  se  trouve  ordinairement  chez  Thomme 
h  I'etat  de  ver  et  chez  les  poissons  a  I'etat  de  larve. 

En  somme,  recliinocoque  (  Taenia  echinococcus )  et  le 
cysticerque  {Taenia  solium)  sont  les  parasites  les  plus  fre- 
quents; I'echinocoque  est  plus  frequent  que  le  cysticerque. 

On  trouve  toujours  une  enveloppe  kystique  et  au  dedans 
line  membrane  fertile  sur  laquelle  germe  I'echinocoque, 
qui  se  detache  ensuite  et  flotte  libre  a  I'interieur  du  kyste. 

L'echinocoque  a  une  tete  ovoide  avec  une  double  couronne 
de  crochets.  Le  cysticerque  a  une  tete  quadrangulaire  avec 
une  double  couronne  de  crochets  a  garde  moins  developpee; 
ilyade  plus  des  canaux  longitudinaux. 

Le  diagnostic  histologique  de  la  nature  parasitaire  d'une 
tumeur  se  fait  par  les  crochets;  cela  suffit  souvent  au 
medecin. 

Le  kyste  pent  s'enflammer  apres  la  mort  du  parasite, 
suppurer  ou  subir  la  degenerescence  caseeuse. 

Le  siege  de  ces  tumeurs  n'est  pas  constant;  leur 
volume  varie  d'une  lentille  a  une  orange.  Elles  produisent 
surtout  des  troubles  de  voisinage.  Quelquefois  meme  on 
trouve  a  I'autopsie  des  tumeurs  que  rien  n'avait  revelees 
pendant  la  vie.  Clemenceau  a  observe  que  sur  56  cas,  20 
sujets  etaient  morts  d'une  maladie  quelconque  autre  que  les 
tumeurs  elles-memes. 

II  y  a  un  cas  unique  de  guerison  cite  par  Clemenceau : 
le  kyste  s'ouvrit  au  dehors  a  travers  les  parois  du  crane. 

17.  Les  anevrysmes  du  cerveau  rentrent  dans  les  lois 
generales  de  tous  les  anevrysmes.  lis  peuvent  sieger  sur 
toutes  les  arteres  de  la  base  et  surtout  sur  la  cerebrale 
moyenne.  De  volume  variable  d'une  noisette  a  un  oeuf  de 
poule,  ils  succedent  le  plus  souvent  a  I'atherome  ou  a  la 
steatose  des  jjarois  vasculaires. 

L'anevrysme  pent  guerir  spontanement  par  coagulation 
dans  la  poche  ( cas  de  Hodgson ).  Mais  la  terminaison  la  plus 
habituelle  est  I'ouverture,  qui  est  quelquefois  preparee  par 
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une  infiltration  prealable,  mais  qui  est  le  plus  souvenl 
brusque  et  foudroyante. 

18.  L'encephalite  suppurative  n' est  pas  la  seule  origine 
des  ahc^s  cerebraux.  II  y  a  les  abces  metastatiques  de  I'in- 
fection  purulente,  les  abces  par  infiltration  ou  propaga- 
tion, apres  les  lesions  de  I'oreille  interne,  les  fractures  du 
cr^ne,  etc. 

En  tete  de  FHistoire  clinique  des  tumeurs  cerebrates, 
il  faut  poser  en  principe  que  les  symptomes  sont  impos- 
sibles a  prevoir  par  les  donnees  de  la  physiologie  actuelle. 
Les  regies  indiquees  pour  le  diagnostic  du  siege  des  lesions 
en  foyer  ne  sont  plus  applicables  ici,  a  cause  du  develop- 
pement  graduel  de  la  lesion,  les  parties  voisines  ou  du' 
cote  oppose  suppleant  peu  a  peu  les  parties  lesees. 

La  tolerance  est  quelquefois  absolue.  II  y  a  des  cas  assez 
nombreux  dans  lesquels  des  tumeurs  considerables  ne  pro- 
duisent  aucun  symptome  appreciable.  Yous  pouvez  rappro- 
cher  de  ces  faits  la  tolerance  extreme  du  cerveau  dans 
certains  cas  de  corps  etrangers,  aiguille,  clou,  trouves  a 
I'autopsie  d'individus  qui  n'avaient  presente  aucun  plie- 
nomene  cerebral. 

G'est  done  directement,  par  I'observation  clinique  seule, 
qu'il  faut  etudier  ces  symptomes.  Nous  aliens  le  faire  en 
suivant  toujours  Ball  et  Krishaber  pas  a  pas. 

1 .  Troubles  de  la  sensihilite.  —  Les  phenomenes  de  dou- 
leur  existent  dans  les  trois  cinquiemes  des  cas.  La  cepbal- 
algie  est  particulierement  frequente  et  se  trouve  dans  lamoitie 
des  cas.  Ce  symptome  pent  rester  seul  longtemps  ou  meme 
pendant  toute  la  vie ;  quelquefois  elle  est  remplacee  en- 
suite  par  les  convulsions  ou  les  paralysies. 

Tres-variable  dans  son  intensite,  la  cephalalgie  peut 
devenir  atroce.  Elle  peut  etre  intermittente.  Ball  cite  un  cas 
dans  lequel  elle  affectait  le  type  quarte  :  le  sulfate  de  qui- 
nine fut  naturellement  impuissant. 

Le  siege  de  la  douleur  est  quelquefois  elendu,  d'autres 
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fois  limite ;  alors  elle  a  une  signification  senieiologique. 
Elle  correspond  assez  bien  au  siege  meme  de  la  lesion  et 
aurait  pu,  dans  quelques  cas,  servir  au  chirurgien  pour  la 
trepanation.  —  La  ceplialalgie  peut  aussi  manquer  fre- 
quemment. 

On  observe  aussi  d'autres  douleurs.  Charcot  a  signale 
une  douleur  des  globes  oculaires,  surtout  chez  les  amau- 
rotiques.  On  a  note  :  I'odontalgie,  la  nevralgie  trifaciale, 
des  douleurs  dans  les  membres,  etc.  Tout  cela  n'a  rien  de 
caracteristique. 

On  a  observe  V hyper estMsie  ou  Vanesthesie  suivant  les 
cas.  Des  faits  bien  etudies,  un  de  Ghouppe  entre  autres, 
montrent  que  la  capsule  interne  peut  etre  lesee  sans  qu'il 
y  ait  hemianesthesie.  —  La  vue,  Vouie^  peuvent  aussi  etre 
alterees. 

Les  alterations  du  fond  de  I'ceil  sont  inter essantes  a  con- 
naitre.  II  y  a  souvent  cecite  produite  par  une  nevro-reti- 
nite ;  on  distingue  la  nevro-retinite  par  etranglement  de  la 
nevro-retinite  descendante.  Pour  de  Grsefe,  la  prenaiere 
lesion  correspondrait  aux  tumours  intra-craniennes,  la  se- 
conde  a  la  meningite  de  la  base.  Charcot  trouve  la  distinc- 
tion trop  absolue  et  nevoit  la  que  deux  formes,  deux  degres 
dilferents  de  la  meme  alteration, 

Dans  le  premier  cas,  on  trouve  :  «  engorgement  et  tume- 
faction manifestos  de  la  papille ;  contours  effaces  par  un 
exsudat  gris  rougeatre  sur  la  partie  moyenne  et  sur  la  cir- 
conference.  Les  vaisseaux  centraux  paraissent  interrompus 
sur  divers  points;  les  veines  ont  disparu,  les  arteres  sont 
diminuees  de  volume,  les  capillaires  sont  developpes.  Le 
debut  de  I'amaurose  est  subit.)) 

Dans  la  deuxieme  forme,  on  trouve  les  memes  carac- 
teres,  et  en  plus:  «  papille  elargie;  contours  franges  , 
irreguliers,  mal  limites  ;  nuage.  Les  capillaires  paraissent 
effaces,  a  cause  de  Fopacite  du  nerf  optique.  Vaisseaux 
tortueux,  sinueux,  surtoutles  veines,  qui  sont  interrompues 
par  places.  » 
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Ges  lesions  se  trouvent  aussi  dans  I'liydrocephalie  el 
I'hydropisie  ventriculaire.  Elles  ont  cependant  una  grande 
importance  pour  le  diagnostic  des  tumeurs  cerebrales. 

2.  Troubles  de  la  motility.  —  Les  convulsions  sont  frecpien- 
tes  ;  on  les  observe  dans  les  deux  tiers  des  cas.  On  a  sou- 
vent  des  formes  epileptiques  completes  avec  ou  sans  aura, 
en  general  sans  absence"  ni  vertiges.  On  a  note  quelquefois 
de  la  choree,  le  plus  souvent  des  conwlsions  simples  ou 
des  contractures. 

Les  parahjsies  sont  aussi  tres-frequentes.  Ce  sont  le  plus 
souvent  des  paresies  a  debut  graduel  et  progressif. — 
D'autres  fois  on  observe  des  paralysies  tardives  qui  sur- 
viennent  rapidement  a  la  fin  de  la  maladie.  La  forme  la 
plus  frequente  est  I'hemiplegie.  On  a  observe  aussi  la  pa- 
resie  des  quatre  membres. 

Les  o^e flexes  sont  en  general  conserves,  ainsi  que  la  con- 
tractilite  musculaire. 

Les  troubles  moteurs  oculaires ont  une  grande  importance. 
Le  strabisme  a  une  valeur  semeiologique  classique;  souvent 
il  y  a  aussi  du  prolapsus  palpebral,  plus  rarement  de  la 
lagophthalmie  ;  souvent  inegalite  des  pupilles  avec  pa- 
resse  dans  leurs  mouvements,  quelquefois  exophtlialmie  ou 
retraction  de  I'oeil. 

3.  Les  troubles  intellectuels  peuvent  manquer  d'une  ma- 
niere  complete.   Quand  ils  existent,  ils  se  presentent  ' 
comme  delire  aigu  ou  sous  une  forme  chronique. 

Quelquefois  il  y  a  affaiblissement  progressif  des  facultes 
intellectuelles  allant  jusqu'a  la  demence;  d'autres  fois  on 
n'a  qu'un  simple  cliangement  de  caractere  et  d'habi- 
tudes.  Dans  quelques  cas,  on  a  observe  1' alienation  et 
I'idiotie. 

Le  vertige  est  frequent ,  I'insomnie  plus  rare  que  la  som- 
nolence ;  souvent  il  y  a  coma. 

Enfin,  au  milieu  de  la  marclie  lente  et  progressive  de  la 
tumeur,  surviennent  des  a  Itaques  a2J02)lecti formes  qui  peu- 
vent se  repeter  cinq,  six  fois,  jusqu'a  la  mort. 
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4 .  Parmi  les  troubles  visce7'aux,  il  faut  d'abord  noter  le 
tube  digestif:  suivant  les  cas,  il  y  a  boulimie,  dyspepsia, 
diarrhee  alternant  quelquefois  avec  la  constipation,  etc.  — 
Les  vomissements  ont  une  assez  grande  importance ;  ils  ne 
prouvent  rien  pour  le  siege  de  la  tumeur.  Souvent  perio- 
diques  et  frequents,  ils  peuvent  cependant  laisser  la  nu- 
trition intacte. 

Pour  la  respiration,  on  a  observe  de  la  toux,  de  la  dys- 
pnee,  une  respiration  acceleree  ou  ralentie. 

Des  syncopes  sont  survenues  dans  le  neuvieme  des  cas ; 
elles  peuvent  se  reproduire  plusieurs  fois  par  jour  et  la 
mort  pent  arriver  de  cette  maniere.  L'etat  du  pouls  est 
variable ;  quelquefois  le  ralentissement  pent  etre  extreme 
'(35  puis,  par  minute);  Tacceleration  pent  atteindre  128 
pulsations,  sans  fievre  veritable.  —  On  pent  souvent  pro- 
voquer  les  taches  cerebrales  ou  meningitiques. 

5.  Suivant  ses  rapports  speciaux  avec  certains  nerfs  cra- 
niens,  chaque  tumeur  (les  anevrysmes  notamment)  peut 
entrainer  des  paralysies  limitees  que  I'anatomie  permet  fa- 
cilement  de  pre  voir. 

Enfin  le  marasme,  I'emaciation  generale,  accompagnent 
le  developpement  dela  plupart  des  tumeurs. 

II  faut  traiter  separement  I'Etiologie  des  tumeurs,  des 
anevrysmes  .et  des  abces. 

Pour  les  tumeurs,  on  invoquera  les  diatheses  :  syphilis, 
tuberculose,  cancer,  etc. ;  I'heredite  ;  comme  causes  occa- 
sionnelles,  les  contusions,  etc.,  etc. 

Pour  les  abces,  ce  sont  les  traumatismes,  I'infection  pu- 
rulente,  les  dilatations  bronchiques,  les  affections  de 
I'oreille  et  des  fosses  nasales,  la  carle  des  os  du  crane,  etc. 

Pour  les  anevrysmes,  on  ne  connait  rien  de  precis  que 
cette  disposition  personnelle  et  hereditaire  que  Ton  appelle 
a  tort  la  diathese  anevrysmale. 


Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  Vhemorrhagie  cer^brale 
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a  un  debut  plus  brusque,  plus  franc;  elle  entralne  une  he- 
miplegie  plus  complete.  La  paralysie  limitee  des  nerfscra- 
niens  appartient  au  contraire  plutotaux  tumeurs.  Les  ante- 
cedents du  malade  seront  aussi  tres-utiles. 

La  forme  aigue  du  mmolUssement  cerebral  se  distinguera 
a  peu  pres  par  les  memes  signes.  Pour  la  forme  chronique, 
le  diagnostic  est  fort  difficile,  et  c'est  surtout  par  les  condi- 
tions etiologiques  que  vous  pourrez  1' essay er. 

Nous  ne  parlerons  pas  du  diagnostic  avec  les  autres 
maladies  du  systeme  nerveux  que  nous  ne  connaissons  pas 
encore. 

Le  Traitement  n'est  ni  consolant  ni  facile  a  instituer. 
L'iodure  de  potassium  est  souvent  employe  ^  titre  de  reso- 
lutif  (?).  Les  purgatifs  legers,  repetes ;  les  revulsifs,  les 
derivatifs  (vesicatoire  sur  la  tete,  seton  a  la  nuque) ;  les 
toniques,  le  re'gime  fortifiant,  sont  toujours  indiques. 

Certains  symptomes  genants,  comme  la  douleur,  etc., 
doivent  etre  traites  dans  quelques  cas. 

Si  la  tumeur  est  sypbilitique,  il  faut  employer  le  traite- 
ment mixte  au  debut,  puis  l'iodure  de  potassium  a  haute 
dose,  associe  aux  toniques. 

Pour  les  abces,  il  y  a  quelques  faits  de  trepanation. 

Pour  les  anevrysmes,  Goe  a  eu  un  succes  complet  apres 
la  ligature  de  la  carotide.  Ce  sont  des  faits  tres-rares. 
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Maladies  de  la  moelle.  —  Classification  des  my^lites. 
—  i%.ta3^ie  locomotrice  progressive. 


Classification  des  myeutes.  —  Tableau.  Structure  et  embryologie  de  la 
moelle. 

Ataxie  locomotrice  progressive.  —  I.  Description  de  Diichenne.  Idee  ge- 
nerate —  Symptomes  :  motilite ;  ancsthesie ;  analyse  pbysiologique  de 
I'alaxie ;  douieurs:  pheuomenes  oculaires  ;  troubles  genitaux ,  etc.  — 
Marche  et  duree.  —  Pronostic.  —  Etiologie.  —  Historique. 

Deux  remarques  sont  indispensables,  Messieurs,  en  pas- 
sant des  maladies  de  I'encephale  aux  maladies  de  la 

MOELLE. 

Dans  le  cerveau,  vous  avez  remarque  la  frequence  de 
rhemorrhagie  et  du  ramollissement,  et  la  rarete  de  I'ence- 
ptialite.  Dans  la  moelle,  c'est  I'inverse  :  rhemorrhagie  et 
le  ramollissement  sont  rares  ;  la  myelite  est  au  contraire 
tres-frequente  et  est  peut-etre  la  condition  du  developpe- 
ment  de  rhemorrhagie  et  du  ramollissement.  —  Aussi 
notre  etude  principale  va-t-elle  porter  sur  les  myMites. 

Dansle  cerveau,  les  lesions  sont  diffuses,  atteignent  toute 
une  region  et  frappent  tons  les  elements  qui  se  trouvent 
dans  cette  region ;  elles  ne  se  circonscrivent  pas  a  un  do- 
maine  physiologique  special.  Dans  la  moelle,  il  y  a  aussi 
des  lesions  diffuses  qui  atteignent  tout  indifferemment  et 
de  proche  en  proche ;  mais  aussi  il  y  a  des  lesions  qui  se 
limitent  a  un  systeme  physiologique  net,  comme  les  cor- 
dons posterieurs,  les  cordons  lateraux  ou  les  cornes  ante- 
rieures.  Les  lesions  s'etendent  alors  en  hauteur,  mais  ne 
sortent  pas,  d'une  maniere  generale,  de  la  meme  region. 
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Ces  myelites  ont  une  propagation  reguliere  el  suWent  un 
ordre  pliysiologique.  On  appelle  les  premieres,  myelites 
diffuses^  et  les  secondes,  myelites  sysUmatiques. 

Nous  verrons  que  la  lesion  a  peu  pres  constante  de  tou- 
tes  ces  maladies  est  la  scUrose,  c'est-a-dire  le  developpe- 
ment  exagere  du  tissu  conjonctif  et  1' atrophic  des  elernents 
nerveux.  II  est  tres-difficile,  a  la  simple  vue  d'une  lesion 
ancienne,  de  savoir  si  la  lesion  a  eu  son  point  de  depart 
dans  la  nevroglie  ou  dans  le  tissu  nerveux. 

Se  basant  sur  les  differences  signalees  plus  haut,  on  ad- 
met  la  distinction  suivante  :  une  myelite  diffuse  doit  com- 
mencer  par  le  tissu  conjonctif;  lacontinuite  de  la  nevroglie 
dans  toutes  les  regions  de  la  moelle  indistinctement  expli- 
que  la  propagation  desordonnee,  diffuse  de  la  lesion.  —  La 
myelite  systematique,  au'contraire,  doit  commencer  par  les 
elements  nerveux  et  se  propager  par  ces  elements,  suivant 
leurs  connexions  physiologiques  ;  de  la  leur  mode  de  dis- 
tribution systematise. 

De  la  le  nom  de  myelites  interstitielles,  donne  aussi  aux 
myelites  diffuses,  et  celui  de  myelites  paretic hymateuses, 
donne  aux  myelites  systematiques. 

Vous  comprenez  par  la  la  premiere  division  de  notre 
Tableau  des  myelites,  ci-contre. 

Pour  saisir  maintenant  la  classification  des  myelites 
systematisees,  par  1' etude  desquelles  nous  commencons,  il 
est  necessaire  de  vous  rappeler  la  texture  generale  de  la 
moelle. 

La  moelle  est  constituee  par  un  cylindre  gris  entoure 
d'un  fourreau  blanc ;  sur  une  coupe,  la  substance  grise  a 
la  forme  d'une  H,  qui  presente  ainsi  des  cornes  anterieures 
et  des  cornes  posterieures. 

Les  cornes anterieuresfovmeni,  avec leurs  grandes cellules 
motrices,  une  region,  un  systeme  dans  lequel  la  myelite 
peut  se  localiser.  II  y  a  alors  en  general  de  I'atropbie  mus- 
culaire.  C'est  Tatrophic  musculaire  progressive  quand  la 
lesion  est  chronique  ;  c'est  la  paralysie  atrophique  de  Ten- 


^  MALADIES  DE  LA  MOELLE.  317 

fance  on  la  paralysie  spinale  aigue  de  I'adulte,  quand  la 
lesion  est  aigue. 

Les  noyaux  bulbaires  d'origine  des  nerfs,  comme  I'hy- 
poglosse,  sont  tout  a  fait  I'analogue  dans  le  bulbe  de  ces 
comes  anterieures.  G'est  le  siege  de  la  lesion  de  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngee,  qui  doit  ainsi  etre  mise  a  cote 
de  I'atrophie  musculaire  progressive. 

La  lesion  d'un  systeme  quelconque  peut  fcoujours  etre 
secondaire  an  lieu  d'etre  primitive;  de  la,  les  lesions  se- 
condaires  que  mentionne  le  Tableau. 

Les  comes  posterieures  ne  constituent  pas  une  region  a 
fonction  aussi  nette;  elles  contiennent  beaucoup  de  tissu 
conjonctif.  Elles  participent  a  divers  processus,  mais  n'ont 
pas  de  myelite  systematisee  speciale. 

Le  grand  sillon  anterieur  et  le  grand  sillon  jjosterieur 
divisent  la  moelle  en  deux  moities  symetriques.  Chaque 
moitie  se  subdivise  en  cordons.  —  En  arracliant  les  racines 
anterieures  et  posterieures,  on  a  les  sillons  dits  collateraux 
ou  lateraux,  anterieur  (pen  marque)  et  posterieur.  De  la, 
trois  cordons  blancs :  anterieur,  laUral  et  posterieur. 

II  faut  encore  etablir  des  subdivisions  dans  ces  cordons 
pourbien  connaitre  lesmyelites  systematisees. 

Au  bulbe,  il  y  a  un  sillon  de  plus  dans  le  cordon  poste- 
rieur :  il  separe  les  pyramides  posterieures  des  corps  res- 
tiformes.  Ce  sillon  se  retrouve  a  la  region  cervicale  de  la 
moelle  et  disparait  ensuite.  G'est  le  sillon  inter mediaire 
posterieur  qui  divise  le  cordon  posterieur  en  zone  externe 
et  cordon  grele  interne  ou  cordon  de  Goll.  —  Mefiez-vous  du 
mot  cuneiforme,  employe  quelquefois  pour  designer  une  de 
ces  subdivisions  du  cordon  posterieur ;  car,  pour  KoUiker 
il  designe  le  cordon  de  Goll,  et  pour  Burdach  le  faisceau 
externe;  d'ou  une  confusion  deplorable. 

Le  cordon  de  Goll  (partie  interne  du  cordon  posterieur) 
semble  disparaitre  a  la  region  dorsale;  en  realite,  il  s'en- 
fouit  sous  I'autre ,  mais  on  doit  continuer  a  le  considerer 
comme  un  systeme  special. 
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Gratiolet  avait  dejk  remarque  que  chez  certains  animaux 
les  funicules  marginaux  (cordons  de  Goll)  existent  sur 
toiite  la  hauteur  de  la  moelle.  Pierret  a  bien  mis  en 
lumiere  leur  independance  pathologique  et  embryologique. 

Vous  pouvez  facilement  suivre  le  developpement  de  la 
moelle  sur  les  quatre  figures  ci-jointes  [fig.  9  a  12). 


La  moelle  est  d'abord  formee  d'un  tube  de  substance 
embryonnaire.  Vers  la  fin  du  premier  mois,  vous  voyez 
apparaitre  deux  petites  masses  de  substance  blanche  de 


chaque  cote.  Les  masses  blanches  posterieures  sont  les 
zones  radiculaires  posterieures,  partie  externe  des  cordons 
posterieurs;  iln'y  a  pas  encore  de  cordon  de  Goll     fig-  9). 


I  I  Fig.  iO.  —  Coupe  de  la  moelle  d'un  embryon  hu- 
'/  main  age  d'un  mois  et  demi. —  a,  b,c,  etc. ,  comme 
^.       dans  la  figure  9.  —  I,  cordon  lateral. 


Goll.  —  n,  developpement  des  faisceaux  de 


/     Tiirck  (faisceaux  aat(5rieurs). 


Fig.  /  /  .  —  Coupe  de  la  moelle  d'un  embryon 
liumain  dgd  de  deux  mois.  —  a,  b,  c,  etc., 
comme  dans  la  figure  9.  —  /,  faisceau  late- 
ral. —  731,  developpement  des  faisceaux  de 


—  Ge  n'est  que  plus  tard  {fig.  11)  que  vous  voyez  appa- 
raitre deux  petites  eminences  symetriques  sur  toute  la 
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hauteur  de  la  moelle  [m  fig.  11):  ce  sont  les  cordons  de 
Goll. 


Ges  cordons  sont  separes,  chez  le  foetus,  des  zones  radi- 
culaires  posterieures  par  un  sillon  que  Charcot  a  vu  per- 
sister  dans  un  cas  chez  I'adulte. 

Les  cordons  posterieurs  doivent  done  etre  divises  en 
deux  systemes  distincts,  ayant  leurs  lesions  a  part  et  leur 
symptomatologie  separee :  la  partie  externe  ou  zones  ra- 
diculaires  posterieures,  et  la  partie  interne  ou  cordons  de 
Goll.  G'est  le  premier  de  ces  systemes  qui,  primitivement 
atteint,  forme  la  lesion  principale  de  I'ataxie  locomotrice. 

Pour  les  cordons  antero-lateraux,  les  considerations  em- 
bryologiques  sont  egalement  necessaires. 

Les  zones  radiculaires  anterieures  {a'  fig.  9)  se  deve- 
loppent  d'abord,  comme  les  zones  radiculaires  posterieures. 
Elles  formeront  la  plus  grande  partie  des  cordons  antero- 
lateraux.  Plus  tard  on  voit  apparaitre  le  cordon  lateral 
proprement  dit  fig.  10,  11  et  12);  plus  tard  encore  ap- 
paraissent  des  faisceaux  qui  representent  en  avant  les 
faisceaux  de  Goll :  ce  sont  les  faisceaux  de  Tiirck  (n  fig.  1 1 
et  12).  Les  cordons  lateraux  et  les  faisceaux  de  Tiirck  for- 
ment  encore  un  systeme  special,  distinct  des  cordons  an- 
terieurs,  qui  en  sont  separes  par  un  sillon  foetal  que  Ton 
a  retrouve  exceptionnellement  chez  I'adulte. 

Telles  sont  les  grandes  divisions  qu'il  est  indispensable  de 
faire  aujourd'hui  dans  la  moelle  pour  comprendre  la  patho- 
logic de  cet  organe.  La  fig.  13  pent  etre  domiee  comme 


Fig.  12.  —  Coupe  de  la  moelle  cer  vicale 
d'un  embryon  humain  dg6  de.  i2  a  io 
semaines.  —  Meme  signification  des  let- 
tres. 
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resumant  cette  geographie  actuellement  connue  de  I'axe 
spinal. 


Fig.  13. —  A,  A,  cordons  lateraux  ;  —  A',  faisceaux de Tiirck :  —  B,  B.  zones 
radioulaires  posterieures ;  —  G,  G.  comes  posterieures ;  —  D,  D,  cornes 
anterieures ;  —  F,  zone  radiculaire  anlerieure  ;  —  E,  cordons  de  Goll. 

Vous  devez  comprendre  maintenant  la  disposition  gene- 
rale  de  notre  Tableau  de  classification  des  myelites.  L'etude 
particuliere  de  chaque  type  clinique  eclaircira  du  reste  les 
points  restes  encore  obscurs. 

Nous  commencerons  par  un  des  types  les  plus  nets  et 
les  mieux  connus  :  I'alaxie  locomotrice  progressive. 

ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE. 

Cette  maladie  a  ete  I'objet  d'un  tres-grand  nombre  de 
travaux,  surtout  dans  ces  derniers  temps.  Pour  mettre  de 
I'ordre  dans  cette  exposition  et  pour  vous  donner  un  point 
de  depart  solide,  etabli  sur  la  clinique,  je  vais  vous  decrire 
d'abord  la  maladie  d'apres  Duchenne,  telle  que  Duchenue 
I'a  depeinte  dans  son  grand  Memo  ire  de  1858,  quand  il  a 
cree  cette  espece  clinique.  Nous  n'aurons  ensuite  qu"a 
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completer  ce  tableau  en  y  ajoutant  les  details  recemment 
acquis,  details  qui  vous  egareraient  peut-etre  si  je  n'ac- 
centuais  pas  les  grandes  lignes  cliniques  de  la  maladie, 
telles  que  Duchenne  les  a  magistralement  posees. 

((  Abolition  progressive  de  la  coordination  des  mouve- 
ments  et  paralysie  apparente  contrastant  avec  I'integrite 
de  la  force  musculaire,  tels  sont  les  caracteres  fondamen- 
taux  de  la  maladie  que  je  me  propose  de  decrire.  Ses  sym- 
ptomes  et  sa  marche  en  font  une  espece  morbide  parfaite- 
ment  distincte.  Je  propose  de  I'appeler  ataxie  locomotrice 
progressive.  » 

Voila  la  premiere  phrase  du  Memoire  de  Duchenne, 
atteignant  d'emblee  la  vraie  caracteristique  clinique  de  la 
maladie  qu'il  decouvre.  Les  types  cliniques  crees  par  Du- 
chenne dans  la  pathologic  du  systeme  nerveux  ressemblent 
aceux  que  Laennec  a  crees  pour  I'appareil  respiratoire ;  on 
pent  les  completer,  mais  il  n'est  pas  le  plus  souvent  neces- 
saire  de  les  retoucher. 

Tel  est  en  effet  le  caractere  fondamental  de  1' ataxie :  in- 
coordination et  fausse  apparence  de  paralysie.  Jusque-la, 
tons  ces  cas  etaient  confondus  dans  les  paralysies,  les  para- 
plegics. Etudiantl'etatdela  force  musculaire  chez  differents 
paralytiques,  Duchenne  s'apergut  que  chez  certains  malades 
appeles  paralytiques,  la  force  esttres-bien  conservee  quand 
on  les  examine  couches  ou  assis,  et  que  cependant  ces 
malades  ne  peuvent  ni  se  tenir  debout,  ni  marcher  sans 
osciller,  broncher  ettomber.  II  etudia  ces  faits,  leurtrouva 
une  symptomatologie  et  une  evolution  communes,  et  en  fit 
le  type  clinique  de  I'ataxie  locomotrice  progressive. 

Par  un  premier  coup  d'oeil  d'ensemble,  Duchenne  carac- 
terise  d'abord  la  marche  de  la  maladie  et  la  succession 
habituelle  de  ses  periodes. 

Au  debut  on  observe  des  troubles  moteurs  de  I'ceil 
(paralysie  de  la  troisieme  ou  do  la  la  sixieme  paire); 
affaiblissement  ou  meme  perte  de  la  vuo.  G'est  la  une 
periode  en  quelque  sorte  prodromique. 

21 
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La  premiere  periode  commence  veritablement  avec  les 
douleurs  fulgurantes,  «  rapides  comme  un  eclair  ou  comme 
une  decharge  electrique»,  dit-il,  revenant  par  crises  et 
dans  toutes  les  regions  du  corps. 

Apres  un  temps  plus  ou  moins  long  (mois  ou  annees)  sur- 
viennent  les  troubles  dans  I'equilibration  et  la  coordination 
des  mouvements ;  en  meme  temps  on  constate  I'anesthesie 
efc  I'analgesie,  surtout  dans  les  membres  inferieurs. 

Eniin,  dans  une  troisieme  periode  les  accidents  se  gene- 
ralisent. 

Se  basant  ensuite  sur  une  vingtaine  d' observations  qu'il 
avait  reunies  en  peu  de  temps,  Duchenne  etudie  les  divers 
symptomes  de  la  maladie. 

Le  phenomene  capital  est  I'incoordination  des  mouve- 
ments, Vataxie. 

Au  debut,  le  maladene  pent  pas  rester  debout  sansosciller 
ou  prendre  un  point  d'appui ;  ou  bien  certains  mouvements 
de  la  marche  ne  peuvent  pas  s'effectuer  facilement :  un 
malade,  par  exemple,  s'apercoit  qu'il  ne  peut  plus  valser 
en  rond.  On  eprouve  des  vertiges,  une  sorte  de  faiblesse, 
et  on  perd  facilement  I'equilibre. 

En  meme  temps  les  malades  sentent  sous  le  pied  une 
sensation  de  tapis,  d'eponge,  due  a  I'anesthesie  plantaire ; 
mais  aussi  quelquefois  c'est  comme  une  sensation  elastique 
de  caoutchouc  qui  les  projette  en  avant ;  lis  bondissent  en 
marchant,  comme  sur  des  ressorts.  lis  se  sentent  quelque- 
fois pousses  en  avant  par  une  force  invisible ;  ils  ne  sont 
pas  solides  dans  leur  marche  et  craignent  de  tomber  quand 
ils  marchent  vite  ou  descendent  un  escalier. 

La  marche  devient  de  plus  en  plus  desordonnee:  ils 
projettent  foUement  les  jambes  en  marchant,  en  avant  et 
par  cote,  et  ils  frappent  fortement  le  sol  avec  le  talon.  La 
demarche  devient  tout  a  fait  caracteristique,  bien  distiucte 
notamment  de  celle  du  paraplegique.  Les  secousses  de  ces 
mouvements  desordonnes  sont  si  brusques  qu'elles  peuvent 


ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE.  323 

faire  perdre  requilibre  au  corps.  Les  ataxiques  ne  peuvent 
plus  marcher  ou  se  tenir  qu'en  s'appuyant  sur  un  bras. 

Les  desordres  deviennentenfin  si  grands  que  les  malades 
ne  peuvent  plus  bouger  du  lit ;  il  faut  les  porter.  Des  qu'ils 
veulent  faire  quelques  mouvements,  ils  agitent  violemment 
les  membres  d'une  maniere  etrange,  et  s'arretent  vite, 
epuises  par  ces  efforts. 

Ge  malade  qui  ne  peut  plus  ni  se  tenir  ni  marcher,  qui 
tombe  si  facilement,  se  croit  naturellement  atteint  de  para- 
lysie.  .G'etait  aussi  1' opinion  des  medecins  avant  1858. 
Duchenne  mesure  leur  force  musculaire  au  dynamometre 
et  constate  qu'elle  est  considerable. 

Le  malade  etant  au  lit,  faites-lui  etendre  sa  jambe  flechie 
et  resistez  a  I'extension.  Le  malade  etant  debout,  suspen- 
dez-vous  sur  ses  epaules.  Et  vous  serez  etonnes  de  la 
force  qu'a  encore  ce  pauvre  impotent.  Deplus,  le  malade 
deploiera  beaucoup  de  force  dans  ces  mouvements  que  vous 
lui  ferez  faire,  et  cependaut  il  ne  sera  pas  fatigue  comme 
apres  les  mouvements  desordonnes  qu'il  execute  sponta- 
nement;  cela  vient  probablement  de  I'effort  inutile,  mais 
considerable,  fait  par  le  cerveau  pour  corriger  I'ataxie. 

Du  cote  des  membres  superieurs,  I'incoordination  peut 
etre  dans  certains  cas  tout  aussi  accentuee.  G'est  d'abord 
de  la  maladresse  pour  un  travail  delicat,  la  necessite  con- 
tinuelle  de  regarder  et  de  concentrer  son  attention  sur  la 
main.  Pour  porter  un  verre  a  la  bouche,  le  malade  le  tient 
solidement  dans  la  main,  mais  il  execute  d'enormes  zigzags 
sans  secousses  ni  tremblement.  Et  s'il  ne  fait  pas  grande 
attention,  il  renverse  facilement  le  contenu  du  verre. 

En  meme  temps,  on  observe  deVanesthesie  a  des  degres 
divers. 

La  sensibilite  de  la  peau  au  contact  et  a  la  douleur  peut 
etre  diminuee  ou  abolie.  Ges  deux  especes  de  sensibilite 
peuvent  etre  atteintes  ensemble  ou  separement ;  souvent 
la  sensibilite  k  la  douleur  reste,  intacte  ou  peu  alteree. 
La  sensibilite  a  la  temperature  est  en  general  la  dcrniere 
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atteinte ;  beaucoup  de  malades  compleLement  analgesiques 
et  anesthesiques  pergoivent  encore  la  temperature. 

Quelquefois  aussi  (  et  rappelez-vous  que  tout  ce  que  je 
vous  dis  aujourd'hui  a  ete  deja  observe  par  Duchenne  ),  il 
y  a  un  retard  dans  la  perception  des  sensations ;  deux, 
trois  secondes,  jusqu'a  dix  secondes,  peuvent  s'ecoulerentre 
I'excitation  et  la  perception. 

L'anesthesie  atteint  d'abord  et  surtout  les  extremites. 
GommenQant  par  la  plante  des  pieds,  elle  peut  s'etendre  a 
la  cuisse  et  de  la  main  au  bras  ;  on  la  trouve  tres-rarement 
au  tronc. 

Duchenne  avait  d'abord  attribue  1' incoordination  motrice 
a  cette  anesthesie ;  mais  il  revient  bientot  sur  cette  fausse 
interpretation  en  montrant  que  les  deux  symptomes  ne 
sont  pas  necessairement  lies  I'un  a  I'autre,  et  il  soumet 
alors  a  une  analyse  tres-soignee  le  trouble  moteur  presente 
par  I'ataxique. 

La  coordination  normale  des  mouvements  physiologiques 
comprend  deux  elements  necessaires :  riiarmonie  des  anta- 
gonistes  et  I'association  des  muscles  actifs. 

Un  acte  quelconque  est  toujours  tres-complexe.  II  ne 
faut  pas  croire  qu'un  muscle  donne  se  contracte  et  que  les 
antagonistes  se  reposent.  Ge  n'estpas  aussi  simple.  Les  anta- 
gonistes  interviennent,  en  se  mettant  a  un  certain  degre 
de  contraction  et  de  longueur,  pour  limiter  Paction  des 
muscles  directs.  Quand  on  peso  sur  un  levier,  on  ne  peut 
pas  I'immobiliser  brusquement  dans  une  position  donnee, 
s'il  n'y  a  pas  de  contre-poids. 

Le  defaut  d'harmonie  des  antagonistes  est  le  premier 
element  de  I'incoordination  motrice. 

De  plus,  on  n'observe  jamais  la  contraction  naturelle 
d'un  muscle  isole.  Artificiellement,  par  la  faradisation  loca- 
lisee  on  peut  produire  des  contractions  isolees,  mais  on  ne 
les  realise  pas  physiologiquement.  Ainsi,  analysez  le  mou- 
■vement  de  la  marclie ;  ce  n'est  pas  une  simple  oscillation 
de  la  jambc,  a  la  fagon  d'un  pendule,  produite  par  les 
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seuls  muscles  extenseurs  de  la  cuisse  ;  les  trois  segments 
s'inflechissent;  il  y  a  tout  un  ensemble  de  contractions 
musculaires. 

La  desassociation  des  contractions  musculaires  utiles 
constitue  le  second  element  de  I'ataxie. 

Cette  desassociation  est  beaucoup  plus  forte  quand  le 
malade  n'y  voitpas ;  elle  persiste  cependant  encore  quand 
le  sujet  y  voit.  De  la  resultent  les  troubles  singuliers  de  la 
marche  :  quand  le  membre  oscille,  la  flexion  des  segments 
ne  se  fait  pas,  ou  bien  il  y  a  flexion  et  pas  oscillation ,  ou 
bien  la  jambe  est  jetee  par  cote  au  lieu  d'etre  portee  en 
avant.  G'est  la  un  desordre  qu'augmente  encore  la  deshar- 
monie  dans  la  resistance  des  antagonistes. 

Duchenne  montre  ensuite  que  ces  troubles  ne  peuvent 
pas  etre  attribues  a  la  perte  de  la  sensibilite  cutanee,  ni 
meme  a  la  perte  de  la  sensibilite  musculaire  ou  arti- 
culaire.  Dans  ce  dernier  etat,  les  malades  n'ont  pas  con- 
science des  mouvements  musculaires  executes,  de  la  force 
et  de  la  direction  de  ces  mouvements,  de  la  position 
des  membres,  etc.  Ge  symptome,  qui  se  trouve  en  efl'et 
dans  I'ataxie,  se  rencontre  aussi  dans  d'autres  cas,  chez  cer- 
taines  hysteriques,  par  exemple.  II  pent  gener  la  marche 
quand  les  yeux  sont  fermes,  mais  il  n'entraine  pas  I'ataxie 
vraie,  qui  persiste  les  yeux  ouverts.  —  Duchenne  cite 
notamment  ces  hysteriques  chez  lesquelles  il  faut  decou- 
vrir  des  anesthesies  dont  elles  ne  se  douteraient  pas  sans 
cela. 

L'ataxie  est  done  un  trouble  entierement  a  part ;  c'est 
la  un  fait  bien  vu  et  analyse  par  Duchenne. 

Duchenne  insiste  ensuite  surles  caracteres  speciauxdes 
douleurs  de  I'ataxique  a  la  premiere  periode.  Elles  sont 
terebrantes,  comme  produites  par  un  instrument  enfonce 
et  tordu  dans  les  chairs,  ou  encore  lancinantes.  La  sensa- 
tion est  toujours  circonscrite ;  I'hyperesthesie  cutanee 
accompagne  la  douleur :  un  leger  frottement  est  tres-sen- 
sible  et  une  forte  pression  pent  soulager. 
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Ges  douleurs  sont  tres-courtes,  comme  un  eclair  (fulgu- 
rantes) ;  on  les  compare  a  un  coup  de  marteau,  au  choc 
electrique ;  elles  reviennent  a  intervalles  variables.  Les 
acces  durent  de  quelques  minutes  a  quarante-huit  heures 
el  plus. 

Elles  peuvent  devenir  d'une  intensite  atroce  ;  elles  sur- 
prennentle  malade  et  peuvent  changer  de  place.  Quelque- 
fois  des  douleurs  fixes  et  durables  peuvent  s'y  ajouter. 

II  y  a  souvent  des  exacerbations  le  soir  ou  la  nuit ;  les 
changements  de  temps  les  exasperent,  etc. 

Les  pMnomdnes  oculaires  sont  importants.  La  paralysie 
d'un  nerf  moteur  de  I'oeil  (troisieme  ou  sixieme  paire)  est 
souvent  le  phenomene  initial  de  la  maladie.  Ge  symptome 
pent  s'ameliorer  ou  memo  guerir  sans  que  la  maladie 
s'arrete  elle-meme.  Duchenne  cite  un  sujet  chez  lequel  la 
diplopie  apparut  au  debut,  puis  disparut  et  reparut  quatre 
ans  plus  tard.  G'est  done  un  phenomene  sur  lequel  il  faut 
interroger  les  malades. 

La  paralysie  de  la  troisieme  paire  est  facile  a  constater : 
chute  de  la  paupiere.  Pour  la  sixieme  paire,  on  a  une 
paralysie  du  droit  externe  sans  deformation  de  la  pupille ^  etc. 

L'amaurose  est  frequente  ;  souvent  elle  est  progressive 
sans  suivre  les  intermittences  du  strabisme ;  d'autres  fois 
les  deux  phenomenes  marchent  parallelement.  La  cecite 
pent  devenir  complete  et  rend  alors  affreuse  la  position 
de  I'ataxique. 

Duchenne  note  encore,  comme  caracteres  moins  impor- 
tants et  plus  rares,  la  paralysie  d'autres  paires  craniennes, 
comme  la  cinquieme,  la  septieme,  etc. 

.  hQ5  fonctions  generatrices  Q^YQ\}Nmi  toujours  une  atteinte 
assez  considerable:  elles  sont  tantotsurexcitees,  tantotaffai- 
blies  ou  abolies. 

II  y  a  des  troubles  tres-frequents  dans  la  miction  et  la 
defecation:  paralysie  du  rectum  ou  de  la  vessie;  paralysie 
des  sphincters,  etc. 

L'integrite  des  fonctions  intellectuelles,  de  la  contracti- 
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lite  electro-miisculaire,  I'absence  de  fievre,  sont  encore  des 
signes  importants. 

Si  les  symptomes,  pris  isolement,  ont  deja  quelque 
chose  de  special,  c'est  surtout  dans  leur  evolution,  dans 
la  marchede  lamaladie,  qu'ils  deviennent  caracteristiques. 
Nous  avons  deja  indique  la  succession  des  periodes. 

La  duree  est  souvent  tres-longue.  La  premiere  periode 
seule  peut'durer  douze  ans.  La  duree  totale  pent  depasser 
vingt  ans,  mais  les  maladies  intercurrentes  deviennent 
facilement  graves  chezles  sujets  affaiblis. 

Le  pronostic  est  des  plus  graves,  la  maladie  etant  essen- 
tiellement  envahissante  et  progressive. 

Vetiologie  est  fort  obscure.  C'est  de  18  a  24  ans  que 
la  maladie  se  developperait  surtout,  et  sur  vingt  cas  il  y 
avait  dix-sept  hommes. 

On  a  note  dans  un  cas  un  onanisme  effrene,  plusieurs 
fois  un  refroidissement,  une  suppression  de  transpiration. 
Ainsi,  un  chasseur  aux  marais  etait  reste  les  pieds  dans 
I'eau ;  un  autre  avait  pris  un  bain  de  siege  froid ;  un 
troisieme  etait  glacier  et  preparait  des  glaces  quant  il  fut 
atteint,  etc.  — D'autres  fois  on  a  note  la  syphilis. 

Duchenne  reserve  entierement  Vanatomie  2Mtholorjique, 
et  ne  peut  encore  rien  dire  de  precis  sur  le  traitement.  II 
termine  enfm  cet  important  travail  par  quelques  conside- . 
rations  historiques ,  dans  lesquelles  il  cite  notamment 
Romberg,  qui  en  1851  avait  en  effet  indique  I'ataxie  loco- 
mo  trice  sous  le  nom  de  tabes  dor  satis. 
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^taxie  locomotrice  progressive  (suite). 


Ataxie  locomotrice  progressive.  —  II.  Ilistoire  actuelle.  — Etiologie.  — 
Symplomaiologie.  l'"^  periode  :  a.  Symptomes  c(5phaliques"  (nerfs  oculo- 
moteurs,  optique.  trijumeau,  audilif,  pneutnogastrique  et  spinal);  b. 
Ph6nomenes  douloureux,  Eruptions  cutauees.  crises  viscerales  (vesicales, 
nirethrales,  rectales,  gastriques,  nephr^tiques ) ;  c.  Fonctions  genitales. 
—  2«  periode  :  a.  Troubles  de  seasibllite;  b.  Troubles  trophiques,  arthro- 
pathies. 

Nous  avons  resume,  Messieurs,  le  tableau  de  I'ataxie 
locomotrice,  tel  que  Duchenne  Fa  trace  de  main  de  maitre 
en  1858.  On  n'y  a,  pour  ainsi  dire,  rien  change  depuis. 
Mais  d'innombrables  travaux  y  ont  ajoute  quelques  traits 
qu'il  faut  maintenant  vous  faire  connaitre. 

Le  nom  de  Charcot  doit  rester  attache  a  cette  seconde 
periode  de  I'histoire  de  I'ataxie,  comme  celui  de  Duchenne 
personnifie  la  premiere. 

Pour  r Etiologie,  on  n'a  pas  fait  de  pr ogres  serieux.  La 
loi  de  I'age,  de  18  a  40  ans,  a  ete  confirmee,  quoique 
Trousseau  ait  observe  un  cas  tout  a  fait  exceptionnel  deve- 
loppe  a  plus  de  80  ans.  Les  hommes  sent  aussi  plus  sou- 
vent  atteints  que  les  femmes. 

Les  exces  de  tout  ordre  et  particulierement  les  exces 
sexuels  sont  la  cause  la  plus  frequemment  invoquee. 

Une  etude  tres-importante,  mais  a  peine  ebauchee,  est 
cellede  r influence  etiologique  des  diverses  diatheses.  Plu- 
sieurs  cliniciens  eminents,  parmi  lesquels  je  citerai  M.  le 
professeur  Gombal,  ont  observe  que  le  plus  souvent,  der- 
riere  I'ataxie  locomotrice,  il  y  a  une  diathese  dont  la  scle- 
rose spinale  est  la  manifestation.  G'est  la  une  etude  diffi- 
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cile,  pleine  de  promesses,  et  qui  ne  peut  se  faire  que  dans 
la  clientele  privee. 

M.  Fournier  a  recemmenL  bien  mis  en  lumiere  I'influence 
de  la  syphilis  V  Sur  30  ataxiques,  il  a  trouve  24  fois  une 
syphilis  anterieure  ;  M.  Fereol  I'a  trouvee  5  fois  sur  1 1  cas, 
et  M.  Siredey  8  fois  sur  10.  M.  Fournier  admet  que  I'ataxie 
locomotrice,  dans  ces  cas,  est  la  manifestation  de  la  syphi- 
lis, quoiqu'elle  ne  presente  ni  symptomatologie,  ni  lesions 
speciales;  ce  que  pour  ma  part  j'admets  parfaitement. 

Pour  exposer  la  Symptomatologie,  nous  suivrons  tou- 
jours  la  division  de  Duchenne  en  trois  periodes  :  1"  periode 
des  symptomes  cephaliques  et  des  douleurs  fulgurantes ; 
2"  periode  de  I'ataxie ;  3°  periode  de  generalisation  des 
phenomenes  (  periode  paralytique  de  Charcot ) . 

1"  Les  sijmptdmes  cephaliques  ont  ete  etudies  a  fond 
dans  ces  derniers  temps.  lis  acompagnent  souvent  les  dou- 
leurs fulgurantes ;  ils  peuvent  les  preceder  et  roster  isoles 
pendant  des  mois  et  des  annees. 

Tous  les  nerfs  craniens  peuvent  etre  atteints. 

Les  nerfs  moteurs  oculaires  sont  le  plus  souvent  pris, 
comme  I'avait  indique  Duchenne.  —  Galezowski  a  recem- 
ment  insiste  sur  diverses  formes  rares  de  paralysie  de  ces 
nerfs  dans  I'ataxie  ^ 

Generalement  on  a  des  paralysies  de  la  troisieme,  de  la 
quatrieme  et  de  la  sixieme  paire  isolement,  dans  un  oeil 
ou  dans  les  deux  yeux.  On  peut  avoir  aussi :  a.  la  paralysie 
de  la  troisieme  et  de  la  quatrieme  paire  du  meme  ceil, 
produisant  une  diplopie  dont  les  images  homonymes  s'e- 
cartent  d'autant  plus  que  Ton  porte  le  regard  en  has  et  en 
dehors,  en^haut  ou  en  dehors;  b.  la  paralysie  ou  I'affai- 
hlissement  de  tous  les  nerfs  oculo-moteurs  des  deux  yeux, 

1  Ann.  de  dermalol.,  pag.  187  et  401,  1875-76.  —  Rev.  des  Sc.  mid.y 
IX.  228. 

2  Soc.  deBioL,  24  mars  1877.  — te.  hebd.,  no  13. 
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paralysio  qui  se  developpe  progressivemcnt,  s'attaquant 
d'abord  a  un  seul  nerf  et  s'etendant  successivement  a  tous 
les  autres.  II  s'ensuit  que  tantot  un  seul  ceil,  tantot  les  deux 
yeux  restent  completement  immobiles,  ce  qui  ferait  croire 
h  I'existence  d'une  affection  orbitaire  plutot  qu'au  debut 
de  I'ataxie ;  c.  la  paralysie  des  fibres  inferieures  du  droit 
interne  et  des  fibres  internes  du  droit  inferieur,  d'ou  diplo- 
pie  dont  les  images  croisees  s'ecartent  d'autant  plus  que 
I'on  regarde  en  bas  et  en  dedans.  Au-dessus  du  plan  hori- 
zontal, la  diplopie  disparait. 

Le  nerf  optique  pent  aussi  etre  atteint ;  I'amaurose  peut 
envahir  progressivement  un  oeil,  puis  1' autre,  jusqu'a  la 
cecite  complete.  Gette  amaurose  a.ete  bien  etudiee  par 
Charcot  * . 

Souvent  les  malades  sont  aveugles  longtemps  avaht 
d'avoir  d'autre  symptome,  avant  d'etre  ataxiques  notam- 
ment.  Ainsi,  une  femme  entre  comme  aveugle  a  la  Sal- 
petriere  en  1855  ;  les  accidents  visuels  avaient  debute  en 
1850.  Lesdouleurs  fulgurantes  n'apparaissent  qu'en  1860, 
I'incoordination  motrice  beaucoupplus  tard  encore.  On  com- 
prend  I'interet  qu'il  y  a  a  diagnostiquer  la  lesion  des  cctte 
periode,  et  a  annoncer  ainsi  d'avance  le  debut  de  I'ataxie 
locom'otrice. 

Les  oculistes  Jseger,  Wecker,  Galezowski,  posent  en  prin- 
cipe  qu'a  I'examen  ophthalmoscopique  on  peut,  des  cette 
periode,  distinguer  I'amaurose  tabetique. 

La  lesion  constatee  anatomiquement  dans  ces  cas-la  est 
une  induration  grise  progressive  du  nerf  optique;  c'est 
une  lesion  sclereuse  qui  commence  par  la  peripherie,  s'e- 
tend  vers  les  centres  et  peut  aller  ainsi  quelquefois  jus- 
qu'aux  corps  genouilles.  C'est  une  lesion  sclereuse  fascicu- 
lee,  analogue  a  celle  que  nous  trouverons  dans  les  cordons 
posterieurs  de  la  moelle. 

A  r ophthalmoscope,  la  papille  se  presente  normalement 


'  Lef.  sur  les  mal.  du  syst,  nerveux,  torn.  II. 
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avec  des  contours  nets,  accuses,  etiine  teinte  roseedueaux 
vaisseauxqui  sont  dans  I'epaisseur.  Dans  I'amaurose  tabe- 
tique,  il  n'y  a  de  changement,  ni  dans  la  forme,  nidans  le 
contour  de  la  papille,  ni  dans  les  vaisseaux  du  fond  de 
I'oeil;  seulement  le  nerf  optique  a  perdu  sa  transparence, 
il  reflechit  la  lumiere.  La  papille  n'est  plus  rosee,  mais 
blanche  nacree. 

Un  symptome  caracteristique,  d'apres  Galezowski  et  Be- 
nedikt,  serait  une  achromatopsie  speciale,  la  perte,  par 
exemple,  de  la  notion  du  rouge  et  du  vert,  et  la  persistance 
a  un  haut  degre  de  la  notion  du  bleu  etdu  jaune. 

Le  debut  est  graduel,  progressif,  par  un  seul  ceil. 

Yous  voyez  les  differences  qui  separent  ces  lesions  de 
celles  de  la  nevro-retinite,  que  nous  avons  decrites  avec 
les  tumours  cerebrales.  La  distinction  clinique  est  done 
possible.  Charcot  cite  deux  cas  difliciles  a  diagnostiquer  : 
I'un  d'ataxie  locomotrice,  I'autre  de  tumeur  cerebrate  du 
lobe  occipital,  et  dans  lesquels  le  diagnostic  put  etre  fait  par 
r ophthalmoscope,  a  la  periode  de  cecite  seule. 

Le  trijumeau  peut  etre  egalement  atteint  dans  I'ataxie 
locomotrice.  Hayem*  a  publie  un  cas  remarquable,  a  ce 
sujet,  dans  lequel  le  malade  eprouva  tout  le  temps  une 
sensation  de  tiraillement  et  de  tension  de  chaque  cote  du 
nez,  qu'il  comparait  a  la  sensation  produite  par  une  en- 
flure ;  il  y  eut  aussi  diminution  de  la  sensibilite  cutanee  a 
la  face. 

Mais  c'est  Pierrot^  qui  a  etudie  d'une  maniere  complete 
ces  symptomes  de  I'ataxie  dans  la  sphere  du  trijumeau. 

II  y  a  quelquefois  des  douleurs  de  la  face  analogues  a 
celles  des  membres,  avec  le  type  fulgurant  et  le  type  per- 
sistant ou  continu.  Elles  siegent  le  plus  souvent  le  long 
des  rameaux  orbitaires  et  laissent  ordinairement  apres 
elles  une  zone  d'hyperesthesie.  — On  peut  encore  observer 

'  Soc.  de  Diol.,  1"  aoiit  1876.  —  Gaz.  m6d.,  n°  19,  pag.  219. 
2  Essai  sur  les  symptomes  cephaliqucs  du  tabes  dorsalis;  Th.  Paris, 
1876,  u°  100. 
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ties  paralysies  de  la  cinquieme  paire,  determinant  une  anes- 
thesie  de  la  face  plus  ou  moins  profonde.  Enfin,  commo 
consequences  de  la  lesion  des  nerfs  sensitifs,  survient  de 
r  incoordination  motrice  dans  les  muscles  animes  par  les 
racines  motrices  du  trijumeau. 

Pierret  a  egalement  etudie  les  troubles  qui  peuvent  sur- 
venir,  dans  la  meme  maladie,  du  cote  du  nerf  auditif* .  II 
demontre  «  que  le  nerf  auditif  pent,  dans  le  cours  du 
tabes,  donner  naissance  a  des  symptomes  qui  pourront 
varier  en  intensite,  depuis  la  simple  durete  de  I'ouie 
jusqu'a  la  surdite  complete,  depuis  les  bourdonnements 
jusqu'aux  bruits  de  clocbes,  depuis  le  vertige  passager 
jusqu'a  la  cbute.  On  devra,  en  outre,  se  rappeler  que  le 
tabes  pent  debuter  par  le  nerf  auditif  aussi  bien  que  par  le 
nerf  optique,  et,  dans  le  pronostic  d'un  vertige  de  Meniere, 
on  pourra  reserver  une  place  pour  revolution  du  tabes; 
c'est  ainsiquel'on  verra  des  sourds  devenir  ataxiques,  ainsi 
que  celase  passe  pour  certains  aveugies)). 

Nous  rapprocberons  encore  les  symptomes  observes  dans 
le  domaine  du  pneumogastrique  et  du  spinal.  Jean^  a  pu- 
blic une  observation  dans  laquelle  il  y  avait  de  violents 
acces  de  toux  par  quintes,  rauque,  convulsive,  comme  la 
coqueluche  ;  il  y  avait  en  meme  temps  gene  dans  la  deglu- 
tition :  le  malade  avale  difficilement  et  par  une  contrac- 
tion spasmodique  des  muscles  de  la  region.  Fereol  avait 
deja,  en  1869,  reuni  six  faits  analogues.  Budin^,  dans  un 
Rapport  sur  I'observation  de  Jean,  cite  quelques  autres 
faits  analogues  et  rapprocbe  ces  symptomes  laryngo-pba- 
ryngiens  des  autres  phenomenes  cepbaliques  du  tabes. 

II  est  facile  de  comprendre  combien  cette  etude  recente 
des  symptomes  cepbaliques  facilite,  dans  certains  cas  mal 
dessines,  le  diagnostic  de  I'ataxie  locomotrice. 

<  I\ev.  mens,  de  mM.  el  chir.,  1877,  n"  2. 
2  Soc.  anat.,  1877.  —  Progr.  mddical,  1877. 
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Les  douleurs  fulgurantes  avaieiit  dte  bien  etudiees  par 
Duchenne;  on  n'a  rien  change  a  sa  description. 

On  a  observe  seulement,  en  plus,  que  des eruptions  cuta- 
nees  peuvent,  dans  certains  cas,  Sessiner  le  nerf  doulou- 
reux. Ainsi,  Charcot  a  vu,  pendant  un  acces  douloureux 
tres-intense,  chez  iin  ataxique,  une  eruption  d'ecthyma 
sur  le  trajet  du  petit  nerf  sciatique  d'abord,  du  saphene  in- 
terne ensuite.  Dans  d'autres  cas,  on  a  observe  des  erup- 
tions papuleuses  ou  lichenoides,  de  Turticairoj  des  zonas, 
des  eruptions  pustuleuses. 

Ge  ne  sont  pas  des  eruptions  banales,  mais  des  troubles 
trophiques  lies  aux.  crises  de  douleurs  fulgurantes,  appa- 
raissant  et  disparaissant  en  meme  temps  que  ces  crises  et 
se  produisant  le  long  des  memes  nerfs. 

En  meme  temps  que  ces  douleurs,  les  malades  eprou- 
vent  quelquefois  aussi  une  gene  thoracique  fixe  et  persis- 
tants; ils  sont  comme  serres  dans  un  etau  ou  dans  un 
corset. 

Les  douleurs  fulgurantes  peuvent  etre  le  symptome 
unique  de  la  maladie.  Ainsi,  dans  un  cas  remarquable  de 
Charcot  et  Bouchard ' ,  il  n'y  eut  que  ces  douleurs  sans  in- 
coordination motrice,  et  on  trouva  a  I'autopsie  la  sclerose 
commencante  des  cordons  posterieurs  de  la  moelle.  G'est 
en  s'appuyant  sur  ces  faits  frustes  que  Charcot  voudrait 
substituer  le  mot  tabes  dorsalis,  qui  ne  prejuge  rien,  au 
mot  oAaxie  locomotrice^  qui  est  souvent  inexact.  En  tout 
cas,  il  faut  savoir  qu'il  y  a  des  cas  d'ataxie  locomotrice 
progressive  sans  ataxie. 

A  cote  des  douleurs  fulgurantes,  il  faut  placer  les  acces 
de  douleurs  visc^rales,  bien  etudiees  encore  par  Charcot. 

Dans  certains  cas,  ce  sont  des  douleurs  vesicates  et  ur6- 
thrales  avec  besoin  frequent  d'uriner  et  miction  tres-dou- 
loureuse.  Chez  d'autres,  ce  sont  les  crises  rectales  qui 
peuvent  preceder  les  douleurs  fulgurantes  et  ies  accom- 
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pagner  ensuite ;  subikement  le  malade  eprouve  une  sensa- 
tion comparable  h  cello  qui  serait  due  k  I'intromission 
brusque  et  forcee  d'un  corps  volumineux  dans  le  rectum ; 
a  la  fm  de  Faeces,  11  y  a  toujours  besoin  d'expulsion  et 
souvent  defecation  effective. 

Les  crises  gastriques  constituent  le  phenomene  le  plus 
important  de  cet  ordre.  Le  fait  avait  ete  mentionne  assez 
souvent,  comme  simple  detail  d'observation,  par  Topinard 
notamment.  En  1858,  Gull  indiquait  deja  les  rapports  de 
ces  crises  gastriques  avec  une  maladie  spinale  qui  devait 
etre  I'ataxie  locomotrice,  encore  inconnue.  La  veritable 
etude  de  ces  symptomes  dans  leurs  rapports  avec  I'ataxie 
a  ete  faite  en  France  par  Delamare  (These  de  Paris,  1866), 
et  surtout  par  Charcot  et  ses  eleves  (Dubois;  These  de 
Paris,  1868). 

Tout  a  coup,  le  plus  souvent  au  moment  des  crises  ful- 
gurantes  dans  les  membres,  le  malade  sent  de  vives  dou- 
leurspartantdes  aines  et  remontant  jusqu'a  I'epigastre,  ou 
elles  se  lixent.  En  meme  temps  il  eprouve  des  douleurs 
dans  les  epaules  avec  des  irradiations  dans  le  tronc.  Le 
pouls  s'accelere,  sans  chaleur  a  la  peau.  Les  vomissements 
sont  incessants  :  alimentaires  d'abord,  ils  sont  formes  en- 
suite  d'un  liquide  muqueux,  incolore*  mele  de  bile  et 
quelquefois  de  sang.  Les  douleurs  cardialgiques  peuvent 
devenir  atroces ;  et  surtout,  quand  elles  se  combinent  avec 
les  fulgurations  dans  les  membres,  elles  peuvent  rendre  la 
situation  affreuse.  Ces  crises  durent  de  deux  a  trois  jours, 
et,  chose  remarquable,  I'estomac  fonctionne  tres-bien  dans 
r inter valle  des  acces. 

G'est  la  une  forme  de  gastralgie  qui  n'est  pas  mention- 
nee  dans  les  maladies  de  I'estomac,  et  qu'il  faut  bien  con- 
naitre  pour  ne  pas  laconfondre  avec  la  gastralgie  ordinaire. 

M.  Raynaud'  a  encore  decrit  des  crises  n^phretiques  du 
meme  ordre  :  ce  sont  des  acces  simulant  absolument  de 

1  Acad,  de  M6d.,  1876. 
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veritables  coliques  nephretiques ,  calculeuses,  seulement 
sans  aucun  trouble  urinaire,  ni  gravier,  ni  sable,  ni  ca- 
tarrhe.  Ges  crises  furent  observees  dans  un  cas  d'ataxie 
locomotrice  avec  lesion  caraeteristique. 

Teissier  (de  Lyon) '  a  observe  aussi  plusieurs  fois  des 
troubles  visceraux  semblables.  Seulement  il  insiste  sur  ce 
fait  que  ces  phenomenes  se  rencontrent  au  debut  de  beau- 
coup  d'affections  du  systeme  nerveux.  Charcot  avait  du 
reste  dejareconnu  leur  existence  dans  certaines  formes  de 
paralysie  generale.  Pour  que  ces  signes  prennent  une  va- 
leur  diagnostique  absolue,  il  faut  done  qu'ils  soient  com- 
bines avec  d'autres,  les  douleurs  fulgurantes  des  membres 
notamment. 

Nous  ajoulerons  enfin  un  mot  sur  les  troubles  des  fonctions 
genitales,  que  Duchenne  avait  indiques,  et  sur  lesquels 
Trousseau  a  insiste  depuis. 

Souvent  ily  a  dela  spermatorrh4e,  accompagneefrequem- 
ment  d' erection  avec  sensation  voluptueuse.  Le  plus  sou- 
vent  il  y  a  un  degre  variable  d'anaphrodisie:  absence  de 
desirs  veneriens  ou  d'erection  suffisante.  — D'autres  fois, 
c'est  au  contraire  du  satyriasis:  la  faculte  singuliere,  par 
exemple,  de  pouvoir  repeter  le  coit  un  grand  nombre  de 
fois  dansun  court -espace  de  temps. 

L'analogue  de  ces  phenomenes  a  ete  constate  chez  la 
femme,  par  Charcot  et  Bouchard.  Lors  des  crises  fulgurantes, 
la  malade  eprouvait  souvent  une  sensation  voluptueuse 
avec  secretion  vulvo-vaginale  abondante. 

2°  En  ce  qui  concerne  la  deuxieme  p^riode  du  tabes,  nous 
avons  a  completer  ce  qu'a  dit  Duchenne  sur  les  troubles  de 
sensibilite  et  a  y  ajouter  I'etude  recente  des  troubles  tro- 
phiques. 

Vulpian^  a  d'abord  repris  I'etude  des  retards  dans  la 

1  Congris  de  Clermont,  1876. 
-Arch,  dephysiol.,  1868. 
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sensibilile:  trois,  quatre,  cinq  secondes  peuvent  s'ecouler 
apres  I'excitation,  et  une  fois  que  la  sensation  est  pergue, 
elle  dure  plus  qu'a  I'etat  normal.  II  cherche  k  expliquer  le 
fait  par  le. passage  oblige  de  toutes  les  impressions  sensi- 
tives a  travers  la  substance  grise,  les  cordons  posterieurs 
etant  alteres. 

Remak  a  pretendu  que  ce  retard  n'existait  que  pour  les 
perceptions  douloureuses  et  pas  pour  les  perceptions 
tactiles ;  il  a  construit  toute  une  theorie  sur  ce  fait,  qui  n'a 
pas  ete  verifie  par  Vulpian  et  Richet. 

Richet*  a  complete  les  recherches  de  Vulpian ;  il  a  montre 
que  le  retard  dans  les  perceptions  augmente  quand  on 
s'eloigne  du  centre.  Ainsi,  il  est  de  0,2  de  seconde  au 
genou,  d'une  seconde  a  la  jambe  ,  de  4  secondes- aux 
orteils.  De  plus,  la  vitesse  de  transmission  augmente  avec 
I'intensite  de  I'excitation. 

Oulmont'^  a,  dans  ces  derniers  temps,  bien  etudie  la 
distribution  des  anesthesies,  qu'il  a  trouvees  plus  frequentes 
et  plus  etendues  qu'on  ne  le  croyait. 

II  emploie  une  sorte  de  metbode  grapbique.  Sur  deux 
figures  en  pied  representant  la  face  anterieure  et  la  face 
posterieure  du  corps,  il  laisse  les  regions  saines  en  blanc, 
marque  en  rouge  les  zones  de  diminution  ou  de  retard  de 
la  sensibilite,  en  bleu  les  zones  d'analgesie,  etparunqua- 
drillage  les  zones  d'hyperestbesie.  II  arrive  ainsi  a  montrer 
que :  1°  les  troubles  de  la  sensibilite  (a  la  douleur)  sont  tres- 
frequents  :  1 7  fois  sur  20 ;  —  2°  ils  sont  generalises ;  ils 
ont  atteint :  la  tete  1 3  fois  sur  1 7 ;  le  tronc  1 6  sur  17;  — 
3°  ils  sont  symetriques,  sauf  a  la  tete,  oil  ils  peuvent  ne 
pas  I'etre;  —  4®  ils  occupent  certains  sieges  d'election: 
a  la  tete,  les  zones  et  les  regions  sous-orbitaires  ;  au  tronc, 
les  deux  seins,  quelques  points  dissemines  autour  do 
I'ombilic;  les  regions  laissees  libres  les  dernieres  sont  le 

*  Soc.  de  Biol,  1876. 
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cou,  les  regions  inguinales  et  une  bande  etroite  au-devant 
du  sternum ,  en  arriere  les  epaules ;  il  y  a  souvent  de 
riiyperesthesie  aux  fesses. —  Aux  membres  superieurs,  les 
doigts  et  les  avant-bras  sont  tres-souvent  atteints ;  le  bras 
Test  moins  souvent.  11  y  a  des  plaques  saines  ou  moins 
malades  au  pli  du  coude  et  a  la  paume  de  la  main.  —  II 
y  a  des  regies  analogues  pour  les  membres  inferieurs. 

Ge  mode  de  distribution  serait  special  a  I'ataxie.  Dans 
deux  cas,  il  aurait  servi  a  fixer  le  diagnostic. 

Les  troubles  trophiques  sont  tous  d' observation  recente; 
en  tete  nous  placerons  les  arthropathies. 

G'est  en  1868  que  Gbarcot  decrit  pour  la  premiere  fois 
les  affections  articulaires  speciales  liees  a  I'ataxie  locomo- 
trice  progressive.  Le  fait  avait  ete  note  anterieurement, 
mais  on  n'en  avait  pas  interprets  la  nature. 

Ensuite  vinrent  les  travaux  de  Ball ,  Joffroy ,  etc . ,  en  France ; 
de  Clifford  AUbutt  en  Angieterre,  de  Mitchell  en  Amerique, 
de  Rosenthal  a  Vienne,  etc.  Vous  trouverez  un  resume 
recent  de  la  question  dans  les  Lecons  de  Charcot  (1873)  et 
dans  les  Theses  de  Blum  (1875)  et  de  Michel  (1877). 

Les  arthropathies  sont  encore  assez  frequentes  dans 
I'histoire  de  I'ataxie.  En  1873,  Charcot  comptait  cinq  cas 
actuels  sur  cinquante  ataxiques  presents  a  la  Salpetriere  ; 
en  1875,  il  en  avait  observe  en  tout  plus  de  cinquante  cas. 

Ball  admet  une  forme  precoce  et  une  forme  tardive. 
Charcot  pense  que  c'est  toujours  un  phenomene  de  debut 
ou,  pour  mieux  dire,  de  transition  entre  la  premiere  et  la 
deuxieme  periode.  Dans  les  cas  ou  I'arthropathie  parait 
etre  tardive,  elle  siege  au  membre  superieur ;  or,  I'ataxie 
n'envahit  que  secondairement  le  membre  superieur  et  est 
en  realite  au  debut  dans  cette  region,  quand  elle  parait  tar- 
dive. 

Le  debut  est  brusque,  subit,  sans  cause  connue  :  on  ne 
trouve  ni  traumatismc,  ni  chute,  ni  refroidissement,  ni 
diathese.  —  II  n'y  a  pas  do  prodromes  ou  seulement  quel- 
ques  craquements  dans  I'articulation. 

22 
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Le  premier  phenomene  note  est  le  gonflement  extreme 
tie  I'articulation  :  cc  gonflement  est  forme  d'une  hydar- 
throse  considerable  et  d'mi  empatement  peri-articulaire  qui 
prend  et  garde  difficilement  I'empreiute  du  doigt.  Get 
empatement  pent  s'etendre  au  segment  du  membre  qui 
avoisine  I'articulation  et  quelquefois  meme  a  tout  le  mem- 
bre. 

11  n'y  a  en  general  ni  fievre,  ni  rongeur ,  ni  douleur. 
Les  malades  ne  souffrent  pas  ;  ils  se  servent  encore  de  leur 
membre  dans  les  limites  permises  par  le  gonflement. 

Ensuite  survient  une  periode  variable  suivant  la  forme 
benigne  ou  maligne  de  la  lesion. 

Dans  les  cas  benins,  1' empatement  disparait,  I'hydar- 
throse  se  resorbe  a  son  tour,  apres  quelques  semaines  ou 
quelques  mois.  II  ne  reste  que  quelques  craquements  per- 
sistants, a  cause  de  1' erosion  des  surfaces  articulaires. 

Dans  les  cas  malins,  les  lesions  graves  se  produisent 
tres-rapidement  dans  I'articulation  :  craquements,  luxa- 
tions, deplacements  varies.  Et  cependant,  meme  dans  ces 
cas  graves,  I'articulation  malade  reste  indolente ;  le  malade 
se  sert  encore,  comme  il  pent ,  de  sa  jointure  atteinte, 
et  marche  ou  saisit  les  objets.  On  voit  avec  etonnement 
certains  ataxiques  reduire  et  luxer  a  volonte  leur  articu- 
lation scapulo-humerale  desorganisee,  et  cela  sans  dou- 
leur. Blum  cite  un  fait  de  ce  genre  emprunte  au  service  de 
M.  Verneuil. 

L'exploration  de  I'articulation  peut  se  faire  avec  d'autant 
plus  de  soin  qu'elle  est  indolente.  On  sent  quelquefois  des 
extremites  osseuses  augmentees  de  volume  ;  plus  souvent, 
au  contraire,  on  constate  a  travers  la  peau  une  disparition 
plus  ou  moins  complete  des  surfaces  articulaires. 

Le  siege  de  I'arthropathie  est  variable.  D'apres  Ball,  le 
genou  semble  etre  le  siege  de  predilection  ;  le  membre  in- 
forieur  est  surtout  atteint,  et  il  n'y  a  pas  de  difi'erence 
ontre  le  gauche  et  le  droit.  Quand  la  lesion  siege  au  mem- 
bre superieur,  c'est  surtout  du  cote  droit.  Ball  conclut,  de 
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ces  faits  rapproches,  que  ce  sont  les  articulations  qui  tra- 
Yaillent  le  plus  qui  sont  le  plus  souvent  atteintes.  Mais 
Michel^  amontre  que  les  observations  ulterieures  n'avaient 
pas  conlirme  les  regies  de  Ball.  Pour  trois  cas  d'epaule 
droite,  il  y  a  eu  deux  cas  d'epaule  gauche  et  un  cas  de  coude 
gauche.  D'autre  part,  Jean  a  observe  une  arthropathie  chez 
unmalade  paraplegique  depuisdix-huitmois.  La  fatigue  n'a 
doncaucune  influence  surle  developpementde  ces  lesions. 

L' arthropathie  n'a  rien  a  voir  non  plus  avec  le  trauma- 
tisme.  Volkmannattribuait  leur  developpement  aux  trauma- 
tismes  produits  par  la  dislocation  des  membres  et  les  mou- 
vements  desordonnes.  Mais  cette  explication  tombe  devant 
ce  fait,  que  I'arthropathie  se  developpe  le  plus  souvent  avant 
I'incoordination. 

Le  tableau  clinique  de  cette  lesion  articulaire  specialise 
completement  ce  genre  d'arthropathie,  et  la  distingue  nette- 
ment  de  toutes  les  autres  formes  d'arthrite  seche.  Charcot 
a  resume  1' ensemble  de  ces  differences. 

La  quantite  de  liquide  est  rarement  ou  peu  augmentee 
dans  I'arthrite  seche  ;  c'est  le  contraire  dans  I'arthropathie 
des  ataxiques.  —  La  dislocation  de  la  jointure  est  rare 
dans  I'arthrite  seche,  frequente  dans  I'ataxie. — Lahanche 
est  I'articulation  le  plus  souvent  atteinte  dans  un  cas,  le 
genou  dans  1' autre.  —  L'arthrite  seche  est  toujours  pro- 
gressive et  ne  retrograde  jamais ;  I'arthrite  des  ataxiques 
pent  guerir.  —  Le  plus  souvent,  il  y  a  traumatisme  ou 
fracture  intra-articulaire  au  debut  de  I'arthrite  seche  ;  rien 
de  semblable  dans  le  tabes.  —  L'arthrite  seche  a  un  debut 
lent  et  graduel,  I'arthropathie  ataxique  un  debut  subit. 

Au  point  de  vue  anatomique,  c'est  une  espece  d'arthrite 
seche,  seulement  avec  predominance  du  processus  des- 
tructif,  atrophique.  II  y  a  disparition  rapide  de  vastes 
surfaces  articulaires  :  les  os  semblent  uses  ;i  la  meule  et 
sans  stalactites. 

i  Gaz.  hebd.,  1877,  a"  12,  et  Th6so  cit^e. 
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On  constate  :  !«  I'infiltration  a3demateuse  du  tissu  cel- 
lulaire  ;  2o  I'infiltration  de  la  synoviale  avec  epanchement 
de  serosite,  etplus  tard  epaississement,  fongosites,  concrc- 


Fig.  i4.  —  Extremity  superieure  d'un  humerus  sain  et  d'un  humerus 
olirant  les  16sions  de  I'arthropalhie  des  ataxiques. 

tions  ossiformes  (inflammation  chronique);  3°  resorption 
rapide  des  cartilages  d'encroutement  et  des  surfaces 
osseuses  avoisinantes  ;  4°  quelques  osteophytes  plus  tard, 
a  la  peripherie  de  la  surface  osseuse  erodee. 

Vous  voyez  que  cette  artliropathie  se  rapproche  beaucoup 
plus  de  I'arthrite  vulgaire  au  point  de  vue  anatomique 
qu'au  point  de  vue  clinique ;  mais  la  similitude  anatomique 
n'empeche  pas  la  distinction  des  especes  nosologiques. 
G'est  la  un  principe  que  vous  ne  sauriez  trop  avoir  pre- 
sent a  I'esprit.  Charcot  I'a  proclame  hautement :  une  meme 
arthrite  purulente,  dit-il,  pent  etre  symptome  du  rhuma- 
tisme,  de  la  scarlatine,  de  la  morve  ou  de  1' infection  pu- 
rulente, etc. 

L'arthropathie  tabetique  n'est  pas  en  general  suppuree 
et  ne  s'accompagne  pas  de  reaction  inflammatoire.  II  y  a 
cependant  quelques  exceptions,  notamment  les  fails  de 
Ball,  Charcot,  Bourceret  [Soo.  de  Biol.,  1875),  et  Hayem 
[Soc.  anat.,  1876). 
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A.taxie  locomotrice  progressive  (suite). 


Ataxie  locomotrice  progressive.  —  Symptomatologie  (suite).  Raideurs 
spontanees  ;  atrophie  musculaire.  —  3"  periode.  —  Histoire  anatomique. 
Recherches  et  th6orie  de  Pierret.  —  Diagnostic.  —  Pronostic.  —  Mar- 
che,  duree  et  terminaison.  —  Traitemeiit :  bains  sulfureux,  hydrothe- 
f  apie,  nitrate  d' argent ;  revulsifs ;  electrisation  ;  eaux  minerales  ;  Balaruc. 

Nous  avons  parle,  Messieurs,  des  troubles  trophiques  de 
I'ataxie  locomotrice,  et  nous  avons  etudie  les  plus  impor- 
tants,  les  arthropathies.  Pour  terminer  ce  chapitre,  il 
nous  faut  encore  dire  un  mot  des  fractures  spontanees  et 
des  atrophies  musculaires. 

Les  OS  peuvent  etre  atteints  dans  leur  continuite  chez 
les  ataxiques,  etils  deviennent  alors  d'une  fragilite  extreme. 
On  a  alors  des  fractures  sans  traumatisme  ou  apres  un 
traumatisme  insignifiant* .  Ainsi,  Richet  cite  un  malade  qui 
se  fractura  le  femur  en  retirant  ses  bottines.  Voisin  {Soc. 
anat. ,  1875)  parle  d'un  malade  qui  se  cassa  la  clavicule, 
puis  quatre  mois  apres  les  deux  os  de  la  jambe  au  tiers 
superieur.  Hayem  (5oc.  anat.,  1876)  cite  un  cas  de  trois 
fractures  successives  au  memo  os. 

Un  autre  fait  remarquable  est  la  rapidite  de  consolida- 
tion de  ces  fractures. 

Richet,  qui  a  consacre  a  I'etude  de  ces  fractures  une 
leQon  clinique  (France  mMicale,  1874),  a  trouve  dans  ces  os 
une  osteite  rarefiante,  coinme  ceiles  des  vieillards:  dilata- 
tion des  canalicules  de  Havers,  etat  embryonnaire  de  la 
moelle,  destruction  des  osteoplastes.  Cette  lesion  oxpli- 

1  Voy,  Charcot,  1874;  Blum.  1875,  loc.  cit. ;  Oulmont;  Progr.  mM. 
1877,  28. 
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querait  la  fragilite  des  os,  la  production  frequente  des 
fractures,  et  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  lafacilite  do 
formation  du  cal' . 

Richet  pense  qu'on  a  pris  quelquefois  pour  des  luxations 
spontanees  des  fractures  des  extremites  des  os,  des  arra- 
chements  epiphysaires,  par  exemple,  pour  le  femur.  Ges 
faits  sont  aussi  importants  a  connaitre  pour  le  chirurgien 
que  pour  le  medecin. 

L'atrophie  musculaire  a  ete  observee  egalement  dans 
quelques  cas  d'ataxie  locomotrice  ,  mais  c'est  un  trouble 
trophique  plus  rare  que  les  autres.  Note  deja  par  Dumenil, 
Virchow,  Marrotte,  etc.,  ce  phenomene  a  ete  bien  etudie, 
notamment  dans  ses  rapports  avec  la  lesion  spinale,  par 
Pierret  en  1870  et  par  d' autres. 

II  faut  bien  distinguer  ces  faits  de  F atrophic  musculaire 
progressive.  L'atrophie  est  ici  le  plus  souvent  limitee,  par 
exemple,  a  un  membre  ou  a  un  groupe  de  muscles.  C'est 
un  phenomene  secondaire,  consecutif,  une  sorte  de  com- 
plication dans  I'histoire  generale  de  la  maladie^. 

La  langue  peut  presenter  des  phenomenes  du  meme 
ordre;  I'hemiatrophie  de  cet  organe  est  notee  dans  les  cas 
de  Cuffer  et  de  Vidal,  par  exemple  ^  Le  plus  souvent  elle 
coexiste  avec  d'autres  phenomenes  bulbaires. 

II  y  a  peu  de  chose  a  aj outer  a  la  troisieme  joeriode.  C'est 
la  periode  de  generalisation  des  phenomenes  et  de  ma- 
rasme,  bien  decrits  par  Duchenne;  c'est  le  vrai  tabes,  la 
phthisic  spinale. 

Nous  noterons  seulement  ici  quelques  autres  modes  de 
terminaison,  qui  sont  du  reste  plus  rares. 

Nous  avons  deja  parle  de  quelques  phenomenes  bul- 
baires, comme  les  symptomes  laryngo-pharyngiens  de  Fe- 
reol  et  de  Jean.  II  peut  s'y  joindre  d'autres  signes  plus 

'  Voy.  Charcot;  Soc.  anat.,  octobre  \^lf>.—  Progr.m6d.,  1876,,  pag.  116. 

2  Voy.  Garrieu;  Des  amyotrophies  spinalcs  sccondaircs Th.  MoQtpcl- 
lier,  1875. 

3  Soc.  de  Biol.,  1875. 
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graves  d'alteration  bulbaire,  comme  riiemiatrophie  de  la 
langue  et  I'embarras  de  la  parole.  Alors  la  maladie  se  ter- 
minera  par  le  syndrome  labio-glosso-larynge,  que  nous 
retrouverons  plus  tard. 

Hayem  a  vu  un  tabes  se  terminer  par  une  myelite  diffuse 
subaigue ,  qui  vint  mettre  une  fin  brusque  a  revolution 
ordinaire  de  la  maladie. 

Quelquefois  enfln,  mais  rarement,  il  pent  y  avoir  des 
paralysies  vraies  et  des  contractures,  comme  dans  un  cas 
de  Voisin. 

Tout  etait  encore  a  faire  dans  I'Histoire  anatomique  du 
tabes,  apres  le  Memoire  fondamental  de  Duchenne.  Nous 
avons  vu  qu'il  etait  reste  sur  ce  point  dans  une  sage  reserve. 

La  degeneration  gelatiniforme  des  cordons  posterieurs 
de  la  moelle  avait  deja  ete  signalee  (comme  fait  anatomique) 
et  montree  par  Hutin  en  1827,  a  la  Societe  anatomique. 
Monod,  Ollivier  (d' Angers),  observerent  aussi  cette  lesion. 
Mais  c'etaient  la  de  pures  curiosites  anatomiques  qu'on  ne 
mettait  en  regard  d'aucune  histoire  clinique. 

Romberg  est  un  des  premiers  qui  ait  signale  la  lesion  du 
tabes ;  puis  les  observations  se  multiplierent ,  mais  la  con- 
clusion ne  s'etablit  pas  cependant  tout  de  suite.  En  1865 
encore,  dans  Particle  Ataxic  du  Dictionnaire  de  Jaccoud, 
Trousseau  considere  la  maladie  comme  une  nevrose.  Le 
fait  de  la  lesion  anatomique  des  cordons  posterieurs  dans 
I'ataxie  locomotrice  est  aujourd'hui  hors  de  doute ;  nous 
discuterons  plus  tard  les  exceptions  apparentes. 

A  I'oeil  nu  les  cordons  posterieurs,  cbez  le  tabetique, 
ont  une  couleur  grise  et  une  transparence  speciale  que  Ton 
apprecie  bien  sur  une  coupe  transversale  ou  a  travers  la 
pie-mere.  La  pie-mere  en  general  est  epaisse  ct  tres-adhe- 
rente  aux  cordons  malades.  Elle  comble  souvent  la  scissure 
posterieure. 

1  Voy.,  pour  la  description  qui  suit,  Cornil  et  Ranvier,  loc.  ext. 
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A  I'examen  microscopique,  on  peut  distinguer  deux  de- 
gres  a  la  maladie  :  le  premier  est  caracterise  par  1' augmen- 
tation du  nombre  des  elements  de  la  nevroglie  et  la  tume- 
faction legere  des  parties  malades ;  le  second  par  I'atrophie 
des  elements  cellulaires  de  la  nevroglie,  I'epaississement 
du  tissu  flbreux  et  I'atrophie  des  cordons. 

Premier  clegre.  —  On  peut  examiner  la  moelle  a  I'etat  frais 
etdilacereedansl'eau;  beaucoupd'elements  embryonnaires 
ronds  sent  au  milieu  d'une  substance  amorphe  granuleuse. 
Les  tubes  nerveux  sont  conserves,  ainsi  que  les  cellules  des 
cornes  grises.  Les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux  sont 
dilatees  etcontiennent  des  globules  lymphatiques  granuleux. 

Apres  durcissement  dans  I'acide  chromique,  on  fait  des 
coupes  que  Ton  colore  au  carmin;  les  parties  malades  se 
colorent  beaucoup  plus,  a  cause  du  plus  grand  nombre  d' ele- 
ments embryonnaires.  On  peut  deja,  par  ce  fait,  apprecier 
a  I'oeil  nu  I'etendue  de  la  lesion  sur  une  coupe. 

Tandis  que  dans  les  faisceaux  sains  les  tubes  sont  sepa- 
res  par  un  reticulum  tres-fin,  avec  des  elements  cellulaires 
rares  et  tres-petits,  dans  les  faisceaux  malades  les  tubes 
sont  separes  par  des  trainees  de  nevroglie  considerables 
et  un  amas  de  petits  elements  dont  on  n'apergoit  que  le 
noyau ;  les  tubes  ont  change  de  diametre,  mais  sont  tou- 
jours  complets. 

DeuxUme  degre —  Les  cordons  posterieurs  sont  relies 
par  le  tissu conjonctif  de  nouvelle  formation,  developpe  aux 
depens  de  la  pie-mere  du  sillon  ;  le  sillon  est  comble  par  du 
tissu  cicatriciel.  En  meme  temps  il  y  a  atrophic  des  cordons 
posterieurs,  produite  par  la  formation  de  ce  tissu  cicatriciel 
et  I'atrophie  des  elements  nerveux. 

A  ce  moment,  il  y  a  entre  les  tubes  nerveux  une  grande 
quantite  de  fibrilles  fines  entrecroisees  dans  tous  les  sens, 
avec  quelques  noyaux  ovoides,  atrophies  et  rares.  Les 
tubes  nerveux  se  retrouvent  to uj ours  ;  seulement  la  mye- 
hne  disparait,  et  dans  les  cas  avances  ils  se  trouvent  reduits 
au  cylindre  axe. 
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En  meme  temps,  il  y  a  epaississement  des  parois  des 
capillaires  et  des  petits  vaisseaux  :  proliferation  des  ele- 
ments de  la  parol  et  diminution  du  calibre.  Un  grand  nombre 
de  corpuscules  amyloides  sont  repandus  le  long  du  vaisseau 
dans  la  nevroglie. 

La  pie-mere  qui  enveloppe  les  cordons  posterieurs  est  le 
siege  d'une  inflammation  chronique ;  elle  est  epaissie  et 
tres-adherente  a  la  moelle. 

Gette  lesion  des  cordons  posterieurs  est  en  general  sur- 
tout  accentuee  a  la  region  lombaire ;  elle  va  en  s'attenuant 
vers  les  regions  superieures. 

La  lesion  existe  dans  la  maladie  avant  F apparition  cli- 
nique  de  I'incoordination  motrice,  des  la  premiere  periode 
des  douleurs  fulgurantes.  Ainsi,  dans  un  faitde  Charcot  et 
Bouchard  [Soc.  de  Biol.,  1866  ),  il  n'y  avait  eu  que  des 
douleurs  fulgurantes  sans  ataxic,  et  Ton  observa  une  lesion 
sclereuse  commengante  des  cordons  posterieurs. 

A  cette  periode,  la  lesion  des  cordons  existe  seule  : 
c'est  la  lesion  primitive.  Plus  tard,  il  y  a  une  lesion  atro- 
phique  des  racines  posterieures.  Divers  auteurs,  Vulpian 
notamment,  ont  bien  etudie  cette  lesion  des  racines  entre 
la  moelle  et  le  ganglion ;  le  nerf  est  intact  au-dela  du  gan- 
glion. Ge  sont  la  des  faits  tout  differents  de  ceux  de  Waller, 
qui  coupe  un  nerf  entre  le  ganglion  et  la  moelle,  et  voit 
I'alteration  porter  seulement  sur  le  bout  separe  du  gan- 
glion, lei,  c'est  une  propagation  reelle  de  la  lesion  de  la 
moelle  aux  racines  posterieures  jusqu'au  ganglion. 

L'atrophie  pent  etre  telle  que  les  racines  posterieures,  au 
lieu  d'etre  le  double  des  racines  anterieures,  sont  la  moi- 
tie  de  celles-ci  ou  meme  moins ;  elles  sont  en  meme  temps 
transparcntes. 

G'est  la  une  lesion  secondaire  ;  on  ne  la  trouve  pas  dans 
les  cas  au  debut,  comme  celui  de  Gharcot  et  Bouchard. 

Rappelons,  pour  completer  ce  tableau  anatomique,  que 
les^nerfs  ^optiques  et  les  bandelettes  peuvent  etre  le  siege 
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d'une  lesion  analogue  susceptible  de  s'etendre  jusqu'aux 
tubercules  quadrijumeaux.  Celte  lesion  suit  une  marche 
inverse  de  celle  de  la  lesion  spinale  ;  elle  progresse  de  la 
peripherie  vers  le  centre. 

On  peut  mieux  preciser  le  siege  de  la  lesion  dans  les 
cordons  posterieurs  ' . 

Trousseau  objectait  aux  anatomistes  des  faits  de  lesion 
des  cordons  posterieurs  sans  ataxie.  Ges  faits  existent  en 
effet.  Ainsi,  une  lesion  de  la  moelle,  une  compression  de 
cet  organe  par  le  mal  de  Pott,  peut  entrainer  une  lesion 
secondaire  qui  rappelle  les  lesions  consecutives  aux  alte- 
rations de  la  capsule  interne.  Seulement,  ici  ces  lesions 
sont  ascendantes  et  elles  occupent  les  cordons  posterieurs. 
Eh  bien  !  dans  ces  cas-la,  quoique  les  cordons  posterieurs 
soient  atteints,  il  n'y  a  ni  ataxie  ni  douleurs  fulgurantes. 

Les  travaux  de  Pierret  ont  explique  cette  apparente 
contradiction  ;  la  lesion  caracteristique  de  I'ataxie  occupe  la 
partie  externe  des  cordons  posterieurs  ( zones  radiculaires 
posterieures ) ,  tandis  que  la  lesion  ascendante  consecutive 
a  la  compression  de  la  moelle  occupe  au  contraire  la  partie 
interne  de  ces  faisceaux  (  cordons  de  Goll  ^ ). 


SGLfeROSE  LIMITEE  AUX  COBDONS  MEDIANS  OU  CORDONS  DE  GOLL. 

Fig.  15.  Region  cervicale.  —  Fig.  IG.  Region  dorsale. 

1  Voy.  Charcot;  Leg.  sur  les  mal.  du  syst.  new  ,  torn.  II.  —  Pierret; 
Arch,  de  physioL,  1872,  1873. 

IjCS  fig.  15,  16,  17,  18,  montrent,  d'apres  Pierret,  une  sclerose  limitec 
aux  cordons  de  Goll,  la  lesion  qui  n'entraino  pas  Tataxie. 
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Ce  n'est  pas  a  dire  que  dans  le  tabes  on  ne  trouve  que 
la  lesion  essentielle ,  primitive ;  mais  secondairement  il 


SCLEROSE  LIMITEE  ADX  CORDONS  DE  GOLL. 

Fig.  17.  Coupe  faite  au  niveau  de  la  vertebre  dorsale.  — Fig.  18.  Par- 
tie  superieure  du  renflement  lombaire.  (Ces  quatre  figures  sent  empruii- 
tees  aux  Archives  de  physiol.) 

pent  se  developper  et  il  se  developpe  souvent  une  lesion 
posterieure  et  accessoire  des  cordons  de  GoU. 

A  I'appui  de  cette  opinion,  Pierret  cite  d'abord  desfaits 
comme  le  suivant.  Dans  un  cas  d'ataxie  a  forme  dorso-lom- 
baire,  les  symp tomes  sont  limites  aux  membres  inferieurs ; 
a  I'autopsie,  les  faisceaux  posterieurs  sont  atteints  dans 
toute  leur  epaisseur  a  la  region  lombaire;  mais  en  s'ele- 
levant,  la  lesion  des  zones  radiculaires  s'attenue  etdisparait 
rapidement;  au-dessus  de  la  sixieme  paire  dorsale,  les 
cordons  de  GoU  sont  seuls  alteres.  Cette  lesion  des  cordons 
de  GoU  s'etend  jusqu'au  calamus  scriptorius.  Dans  ce  fait 
tres-remarquable,  on  ne  voit  la  lesion  des  zones  radicu- 
laires que  dans  les  regions  correspondantes  aux  symptomes 
cliniques;  au-dessus,  les  cordons  de  GoU  sont  encore  atteints: 
il  n'y  a  plus  ni  ataxie  ni  douleurs  fulgurantes.  La  con- 
clusion parait  deja  legitime  :  c'est  la  lesion  des  zones 
radiculaires  posterieures  qui  est  la  lesion  du  tabes;  I'altera- 
tion  des  cordons  de  GoU  est  une  lesion  secondaire,  entie- 
rement  accessoire. 

Cette  conclusion  est  confirmee  par  un  second  fait  dans 
lequel  les  membres  superieurs  etaient  le  siege  de  1' ataxie, 
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ot  qui  presentait  une  lesion  des  bandelettes  externes  a  cc 
niveau. 

Enfm,  Pierreta  observe  un  cas  d'ataxie  locomotrice  avec 
lesion  des  seules  bandelettes  externes  et  un  cas  de  lesion 
primitive  des  cordons  de  GoU  sans  ataxie.  Ducastel  a  aussi 
observe  un  fait  de  ce  dernier  genre. 

La  demonstration  est  done  complete  :  la  lesion  essentielle 
fondamentale  du  tabes  ne  siege  pas  dans  tout  le  cordon 
posterieur,  mais  specialement  dans  les  bandelettes  externes 
de  ce  cordon  ou  zones  radiculaires  posterieures.  La  lesion 
de  la  partie  interne  (cordons  de  GoU)  pent  manquer,  et, 
quand  elle  existe,  elle  n'est  que  secondaire  et  n'intervient 
pas  dans  I'histoire  clinique  de  I'ataxie  locomotrice  pro- 
prement  dite. 

Pierrot  a  complete  ces  importantes  recherches  par  de 
nouveaux  travaux'. 

Les  cordons  de  GoU  sont  de  simples  commissures,  mais 
les  zones  radiculaires  sont  au  contraire  I'aboutissant  des 
racines posterieures  qui  s'eleventa  des  liauteurs  differentes. 
Ou  se  rendent  ensuite  ces  racines?  Ni  dans  les  cellules 
des  cornes  anterieures,  ni  dans  celles  de  la  substance 
de  Rolando.  Les  paires  lombaires  et  les  paires  dorsales  se 
rendraient,  d'apres  Pierrot,  a  la  region  dorsale  dans  les 
cellules  de  Clarke.  Au-dessus,  les  memos  centres  seraient 
dans  les  corps  restiformes  et  se  relieraient  ainsi  jusqu'au 
noyau  du  trijumeau. 

Tout  ce  systeme  sensitifest  confine  dansl'aire  des  zones 
radiculaires  posterieures. 

La  lesion  essentielle  du  tabes  dorsalis  est  1' inflammation 
chronique  de  ce  systeme  sensitif.  Pierrot  a  en  effet  observe 
souvent  la  sclerose  des  colonnes  de  Clarke ;  Hayem  et  lui 
ont  montre  de  plus  que  dans  les  formes  cephaliques  on 
trouve  une  lesion  analogue  dans  les  corps  restiformes  et 

1  Acad,  des  Sc.,  novembro  1876.  —  These  cit&e.  —  Rev.  mens,  de  m6d. 
ct  de  chir.,  loc.  cit. 
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ciLi  niveau  derorigine  du  trijumeau,  dans  le  prolongement 
bulbaire  de  ce  grand  systeme  sensitif . 

Ce  sonfc  la  des  faits  dont  on  ne  pent  meconnaitre  tont 
I'interet.  Pierret  en  a  tire  toute  une  theorie  de  I'ataxie 
elle-meme,  qu'il  a  voulu  rattacher  a  cette  alteration  du 
systeme  sensitif. 

11  fait  d'abord  remarquer  que  les  paralysies  transitoires 
existent  dans  I'ataxie,  non-seulement  du  cote  des  yeux, 
mais  du  oote  des  membres ;  c'estun  element  qu'on  neglige 
trop.  ((Tantot  c'est  une  jambe  qui  est  devenue  paresseuse, 
dit-il,  tantot  ce  sont  les  deux  derniers  doigts  de  la  main 
qui  n'obeissent  que  paresseusement  a  la  volonte.  Une 
hemiplegie  subite  pent  marquer  le  debut  de  la  maladie. 
Friedreich  a  note  la  paralysie  des  adducteurs  de  la  cuisse. 
Carre,  dans  son  Observation  xxx,  note  la  paralysie  des 
muscles  sacro-lombaires.  Dans  notre  Observation  v,  on 
voit  une  paralysie  du  muscle  azygos  de  la  luette.  Trousseau 
a  signale  la  paralysie  transitoire  de  la  langue,  comme  un 
phenomene  frequent  du  debut  de  I'affection.  Tous  les 
muscles  moteurs  de  I'cEil  peuvent  etre  affectes.  Goncluons 
done  que  dansle  cours  de  I'ataxie  tous  les  muscles  peuvent 
etre  le  siege  de  paralysies  dont  le  caractere  est  d'etre 
transitoires  et  peu  accentuees.  » 

On  pent  rapprocher  ces  paresies  des  paralysies  reflexes 
par  excitation  desnerfs  sensitifs.  Les  physiologistes  out  vu 
que  quand  on  coupe  les  racines  posterieures,  les  muscles 
innerves  par  les  racines  anterieures  correspondantes  per- 
dent  beaucoup  de  leur  irritabilite.  Brown- Sequard  a  bien 
etudie  ces  paralysies  reflexes :  une  irritation  centripete 
siegeant  en  dehors  du  nerf  sensible  ou  sur  ce  nerf  pent  agir 
sur  les  elements  moteurs  de  la  moelle  et  determiner  des 
paralysies. 

Le  trijumeau  pent  et  doit  etre  considere ,  dans  sa  partie 
sensitive,  comme  representant  plusieurs  racines  poste- 
rieures dont  les  racines  motrices  seraient  les  nerfs  moteurs 
de  I'oeil,  pathetique,  masticateur,  facial,  etc. 
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Or,  clans  les  nevralgies  de  la  face  avec  ou  sans  zona,  on 
a  note  la  paralysie  du  motcur  oculaire  commun,  exacte- 
ment  comme  dans  I'ataxie  locomotrice  :  Duncan,  cite  par 
Hybord,  a  observe  un  herpes  dorso-pectoral  avec  hemiplegie 
transitoire  dii  cote  correspondant ;  Greenoogh  un  zona 
cervical  avec  une  paralysie  faciale.  On  observe  de  memela 
paralysie  motrice  du  trijumeau  dans  Fhemiatrophie  de  la 
face,  qui  est  probablement  une  affection  du  trijumeau  sen- 
sitif. 

Les  paralysies  transitoires  des  tabetiques  seraient  du 
meme  ordre  et  se  rapporteraient  ainsi  a  la  lesion  du  sys- 
teme  sensitif. 

Gela  pose,  Pierrot  rapproche  I'incoordination  motrice 
elle-meme  de  ces  paresies. 

G'est  un  fait  etrange,  dit-il,  «  que  dans  la  meme  maladie, 
les  muscles  des  yeux,  les  plus  reguliers  de  I'organisme,  se 
paralysent,  tandis  que  les  muscles  des  membres  deviennent, 
comme  on  dit ,  incoordonnes.  Pour  nous,  il  nous  semble 
que  les  muscles  des  yeux  doivent  rentrer  dans  la  loi  com- 
mune, et  meme  qu'ils  peuvent  servir  a  etudier  et  a  inter- 
preter les  lois  de  I'ataxie  du  mouvement  » . 

Dans  les  membres,  cc  I'insuffisance  d'un  muscle  assez 
volumineux  est  incapable  de  se  traduire  dans  I'attitude  par 
une  deformation  appreciable ;  mais  des  qu'il  est  fait  une 
tentative  de  mouvement  dans  lequel  le  muscle  paretique 
est  I'antagoniste  d'un  muscle  sain,  celui-ci  I'emporte  sur 
I'autre  et  le  mouvement  depasse  le  but  )>.  L'ataxie  motrice 
serait  la  consequence  de  la  paresie  des  antagonistes. 

Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  les  objections  dont  est 
passible  cette  theorie,  qui  a  besoin  de  nouvelles  preuves. 
Je  vous  engagerai  simplement,  pour  le  moment,  a  bien 
distinguer  dans  I'ceuvre  du  nouveau  professeur  de  Lyon 
les  faits  tres-soigneusement  etudies  qui  ont  fait  avancer 
I'histoire  anatomique  du  tabes,  et  les  tMories  ingenieuse- 
mentdeduites,  mais  encore  hypotlietiques,  sur  lesquelles  il 
est  bon  de  rester  sur  la  reserve. 
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Jusqu'anouvel  ordre,  nous  considererons  1' incoordination 
motrice  comme  un  phenomene  special  dont  la  pliysiologie 
pathologique  est  encore  inconnue. 

Nous  revenons  a  I'histoire  anatomique  de  I'ataxie,  dont 
nous  nous  etions  laisse  distraire  pour  ne  pas  scinder  les 
idees  de  M.  Pierrot. 

La  lesion  des  zones  radiculaires  est  la  lesion  essentielle  ; 
tient-elle  sous  sa  dependance  tous  les  symptomes  de  la 
maladie?  Les  arthropathies,  par  exemple,  tiennent-elles  a 
cette  alteration  ou  a  une  lesion  des  cornes  anterieures  ?  Les 
faits  ne  sont  pas  encore  demonstratifs. 

Michel^  a  reuni  sept  autopsies  de  tabetiques  avec  arthro- 
pathies et  examen  de  la  moelle.  En  voici  les  resultats. 
1 .  Charcot  et  Joffroy" :  ataxic  locomotrice  avec  arthropathie 
de  I'epaule  gauche ;  lesions  ordinaires  et  en  plus  lesion 
atrophique  de  la  corne  anterieure  gauche  dans  les  deux 
tiers  inferieurs  du  renflement  cervical. —  2.  Pierret^:  arthro- 
pathie du  genou  gauche  ;  atrophic  considerable  de  la  corno 
anterieure  gauche,  entre  la  onzieme  et  la  douzieme  paire 
dorsales. —  3.  Liouville"  :  lesion,  mais  insuffisamment  pre- 
cise.—  4 .  Liouville  et  Heydenreich  :  lesion,  mais  plus  vague 
encore. —  5.  Bourceret  et  Coyne  (1875):  aucune  lesion 
des  cornes  anterieures. —  6  et  7.  Raymond^  :  aucune  le- 
sion non  plus. 

Michel  fait  remarquer  en  meme  temps  que  les  arthropa- 
thies sont  rares  dans  les  autres  maladies  des  cornes  anterieu- 
res :  on  n'en  connait  qu'un  cas  dans  la  paralysie  infantile  ; 
et  si  les  observations  sont  plus  nombreuses  pour  I'atrophie 
musculaire  progressive,  elles  y  sont  cependant  encore 
rares.  . 

^  Gq,z.  hebd.  1877,  no  22,  et  Th6se  cit6e. 

^  Arch,  de  physiol. ,  \870.  . 

3  Ibid.,  1870. 

*  Soc.  anal.,  187i. 

5  Th.  de  Blum  (1875). 
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II  faut  done  conclure,  au  moins,  que  la  question  est  en- 
core en  litige. 

II  n'en  est  pas  de  meme  pour  les  cas  ou  Ton  observe, 
dans  le  cours  du  tabes,  des  atropbies  musculaires.  lei,  il 
y  a  un  rapport  bien  net  entre  ce  symptome  et  la  lesion  des 
cornes  anterieures.  Plusieurs  faits  le  demontrent ;  je  vous 
citerai  celui  de  Pierre t  (1870)  et  un  autre  de  Voisin  (1875). 

Voila  Phistoire  clinique  de  la  maladie  completee  par 
I'bistoire  anatomique.  Quelle  conclusion  pouvons-nous  tirer 
sur  la  nature  du  tabes  ? 

II  ne  faut  pas  trop  se  laisser  aller  a  appeler  cette  maladie 
la  sclerose  des  cordons  posterieurs.  G'est  la  certainement 
la  lesion  principale.  Mais  tout  ne  s'explique  pas  par  cette 
lesion  ni  par  P extension  naturelle  de  cette  lesion.  Une  le- 
sion bien  importante  et  du  debut  est  celle  des  nerfs  opti- 
ques,  qui  marcbe  de  la  peripberie  vers  le  centre. 

L'ataxie  locomotrice  n'est  done  pas  une  maladie  locale  ; 
c'est  une  maladie  generate.  G'est  un  type  clinique  qui  ne 
pent  pas  etre  defini  par  la  lesion  des  cordons  posterieurs 
et  auquel  il  vaut  beaucoup  mieux  conserver  le  nom  clini- 
que d'ataxie  locomotrice  progressive  ou  de  tabes  dorsal. 

G'est  la  tout  ce  qu'on  pent  dire  pour  le  moment. 

Le  Diagnostic  est  quelquefois  difficile,  surtout  dans  les 
cas  incomplets. 

A  la  premiere  periode,  les  pbenomenes  oculaires  peu- 
vent  faire  croire  a  une  tumeur  cerebrate  :  la  ceplialalgie, 
les  poussees  congestives  cerebrates,  Pabsence  de  douleurs 
fulgurantes,  feront  plutot  penser  a  la  tumeur.  Les  douleurs 
fulgurantes  ont  notamment  une  grande  importance  semeio- 
logique. 

II  ne  faut  pas  aussi  confondre  ces  douleurs  avec  le 
rhumatisme ;  le  type  de  fulguration,  les  troubles  ocu- 
laires, etc.,  ne  se  trouvent  que  dans  l'ataxie. 

A  la  deuxieme  periode,  le  fait  important  a  noter  est  la 
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conservation  de  la  force  musculaire,  qui  distingue  cette 
maladie  de  toutes  les  paralysies  ;  les  mouvements  dans  le 
lit  sont  encore  vigoureux,  onpeut  pesersur  les  epaulesdu 
malade,  qui  resiste,  etc. 

On  analysera  ensuite  I'incoordination  et  les  anesthesies ; 
on  distinguera  I'ataxie  vraie  des  troubles  moteurs  dus  a 
Fanesthesie  elle-meme,  par  ce  fait  que  I'incoordination  du 
tabetique  persiste,  quoique  diminuee,  quand  le  malade 
regarde  ses  pieds. 

Des  troubles  moteurs  analogues  se  trouvent  dans  les 
lesions  du  cervelet;  mais  il  y  a  alors  des  vertiges,  des 
vomissements,  de  la  cephalalgie,  qui  n' existent  pas  dans 
I'ataxie,  etc.,  etc. 

Le  Pronostig  est  tres-grave  :  la  maladie  est  incurable, 
mais  laDuREE  pent  etre  tres-longue  et  est  difficile  a  prevoir. 

Pour  la  Marche,  on  admet  les  trois  periodes  que  nous 
avons  indiquees,  avec  une  duree  tres-variable  pour  cha- 
cune.  II  y  a  des  cas  oil  la  premiere  periode  dure  dix-huit 
ans ;  il  y  a  des  cas  qui  ne  se  composent  que  de  la  premiere 
periode ;  tout  est  possible  et  a  ete  observe  sous  ce  rapport. 

La  Terminaison  est  la  mort,  qui  pent  arriver  dans  le 
marasme,  par  la  progression  meme  de  la  maladie,  par  les 
phenomenes  bulbaires,  par  une  myelite  subaigue  ou  aigue, 
ou  par  toute  autre  maladie  intercurrente. 

Le  Traitement  est  fort  difficile  a  instituer  et  les  resul- 
tats  malaises  a  apprecier,  a  cause  de  la  bizarrerie  de  la 
marche  de  la  maladie.  II  n'y  a  pas  de  remede  specifique; 
tous  les  medicaments  enregistrent  des  succes  a  leur  actif . 

Oulmont  s'est  bien  trouve  des  bains  sulfureux ;  Bourgui- 
gnon  vante  I'hydrotherapie,  que  nous  avons  vue,  en  effet, 
donner  debons  resultats  entre  les  mains  de  M.  leprofesseur 
Combal.  Eulenburg  preconise  Ic  nitrate  d'argent,  qui  a 
donne  aussi  a  d'autres  quelques  succes  relatifs. 

Bans  les  periodes  d'activite,  de  poussees  medullaires,  on 
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emploio  les  revulsifs  le  long  de  la  colonne  verLebrale:  vesi- 
catoire,  moxas,  cauteres,  etc. 

((  Repoussant  I'emploi  des  revulsifs,  peu  conflant  dans 
refficacite  des  medicaments  internes,  Leyden  preconise  les 
bains  chauds,  simples  ou  associes  a  divers  principes  medi- 
camenteux  (bourgeons de  sapin,  fer,  etc. );  maisavant  tout, 
convaincu  du  role  considerable  que  jouent  les  refroidisse- 
sements  dans  I'etiologie  de  cette  afiection,  il  recommande 
les  plus  grandes  precautions  a  ce  point  de  vue  ;  enfin,  il 
prescrit  I'exercice  musculaire  aussi  prolonge  que  cela  est 
possible  * . » 

Onimus  recommande  1' electrisation  de  la  moelle  par  les 
courants  continus. 

((  Desrechercliesfaites  sur  mi  grand  nombre  de  malades 
nous  ont  demontre  qu'on  pouvait  obtenir  une  grande  ame- 
lioration dans  la  plupart  des  cas  par  I'emploi  des  courants 
continus,  et  souvent  la  maladie  semble  enrayee  dans  sa 
marcbe  progressive. 

-  »Mais  ici,  plus  que  dans  toute  autre  affection,  il  est  neces- 
saire  de  s'occuper  de  la  direction  du  courant  et  de  la  region 
que  Ton  doit  electriser.  L' electrisation  des  nerfs  periphe- 
riques  est,  en  effet,  au  moins  inutile  ;  c'est  sur  le  systeme 
nerveux  central,  c'est  sur  la  moelle,  que  Ton  devra  tou- 
jours  agir.  II  est  important  d' employer  un  courant  ascen- 
dant, c'est-a-dire  de  placer  le  pole  positif  a  la  partie  infe- 
rieure,  et  le  pole  negatif  a  la  partie  superieure  de  la 
colonne  vertebrate.  Si  Ton  oublie  cette  regie  ,  on  voit 
souvent  les  douleurs  des  membres  reparaitre  et  meme 
augmenter.  On  emploiera  de  trente  a  quarante  elements, 
et  la  seance  ne  durera  pas  plus  de  dix  minutes.  Les  effets 
plus  appreciables  de  ce  traitement  sont  la  diminution  des 
douleurs  et  des  plienomenes  morbides  du  cote  de  la  vessie. 
Dans  les  cas  de  faiblesse  considerable  des  jambes,  avec  ten- 
dance atrophique  des  muscles,  on  pourra  employer  un 


^  Rev.  des  Sc.  inddic,  Lom.  IK,  pag.  575. 
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courant  descendant  et  appliquer  le  pole  positif  sur  les  ver- 
tebres  dorsaleSj  et  le  pole  negatif  sur  les  vertebres  sacrees, 
un  peu  en  dehors  de  la  colonne  vertebrale  ;  mais,  meme 
dans  ces  cas,  il  n'est  jamais  utile  d'agir  sur  les  filets  ter- 
niinaux  des  nerfs  de  la  jambe.  II  faut  se  garder  d'electriser 
pendant  les  poussees  congestives  ^ .  » 

Un  certain  nombre  d'eaux  niinerales  ont  ete  recomman- 
dees:  ainsi,  Balaruc  a  enregistre  des  succes.  Fonssagrives 
preconise  I'eau  de  Balaruc  prise  seulement  en  boisson  ;  de 
cette  maniere,  cette  eau  serait  presque  un  speciflque  de  la 
sclerose  spinale.  G'est  la  un  fait  encore  a  I'etude,  parce 
qu'il  est  fort  difficile  de  faire  suivre  ce  traitement  aux 
malades.  L'ancien  inspecteur  de  cette  station  m'a  dit  lui- 
meme  combien  il  etait  malaise  d'astreindre  les  sujets  a  une 
medication  qui  leur  parait  reduite,  et  de  les  empecher  de 
faire  conime  tout  le  monde. 

Je  vous  parlerai,  dans  la  prochaine  legon,  de  La  Malou, 
qui  me  parait  avoir  dans  I'espece  une  valeur  beaucoup 
plus  grande. 

1  Guide  pratique  d'eleclrothdrapie,  pag.  164. 
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A.taxie  locomotrice  prog^ressive  (fin).  —  Sclerose 
primitiv^e  <les  cordons  de  GoU. —  Degenerescences 
secondaires.  —  Tabes  dorsal  spasmodique. 


Ataxie  locomotrice  PB06RESSIVE.  —  Trailcment  (fin).  La  Malou. 
Sclerose  primitive  des  cordons  de  Goll.  —  Observ.  de  Pierret  et  de 
Ducastel. 

Lesions  secondaires  des  cordons  antero-lateraux  et  des  cordons  poste- 
RiEDRS. —  1.  Degenerescences  aprSs  les  lesions  cerebrales  ;  2.  Degeue- 
rescences  apr6s  les  lesions  spiuales. 

Tabes  dorsal  spasmodiqde.  —  Histoire  clinique  -.  l^^  et  2^  periodes. 

Je  n'ai  pas  voulu,  Messieurs,  ecourter  a  la  fin  d'une 
lecon  ce  que  j'ai  a  vous  dire  sur  La  Malou,  que  vous  devez 
tout  particulierement  connaitre,  comme  Balaruc. 

Les  sources  de  La  Malou,  situees  dans  le  departement  de 
I'Herault,  pres  de  Bedarieux,  sont  connues  depuis  long- 
temps,  probablenient  depuis  le  xi"  siecle ;  I'etablissement 
thermal  aurait  ete  etabli  au  xvii*  siecle  par  le  seigneur 
du  Poujol. 

G'est  par  les  travaux  du  professeur  Dupre  et  du  docteur 
Privat  \  inspecteur  actuel,  que  ces  Eaux  ont  ete  scientifi- 
quement  etudiees,  et  que  je  vais  vous  les  faire  connaitre. 

La  source  de  La  Malou  le  Bas  est  la  plus  importante  ;  il 
y  aaussi  des  sources  a  La  Malou  le  Haut,  au  Centre  et  a  une 
certaine  distance  de  la,  a  la  Buvette  de  la  Verniere. 

II  est  toujours  difficile  d'expliquer  Taction  therapeutique 
des  eaux  minerales  par  leur  composition  cbimique ;  mais 
pour  La  Malou,  on  pent  dire  que  c'est  plus  difficile  que 

^  Dupr6,  1842.  —  Privat,  1858  et  1877. 
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pour  toute  autre  station.  Dupre  classe  ces  eaux  parmi  les 
acidules  ferrugineuses ;  pour  Privat,  elles  sont  alcalines, 
ferrugineuses  et  arsenicales,  avec  acide  carbonique  libre. 
Leur  principale  caracteristique  est  encore,  a  mon  sens, 
d'etre  a  la  fois  chaudes  et  ferrugineuses. 

L'eau  s'administre  en  bains  et  en  douches  a  La  Malou  le 
Bas  et  a  La  Malou  le  Haut;  on  boit  a  Capus  (source  ferru- 
gineuse )  et  a  la  Verniere  (  source  laxative ) . 

Je  n'ai  pas  a  vous  parler  des  indications  et  des  contre- 
indications  generales  de  ces  eaux ;  de  leur  efficacite  dans  le 
rhumatisme  et  dans  une  serie  de  nevropathies.  Je  voudrais 
concentrer  votre  attention  sur  leur  action  dans  I'ataxie 
locomotrice  progressive. 

M.  Privat,  qui,  avec  Duchenne,  Trousseau,  Charcot,  a 
suivi  avec  tant  de  soins  les  incessants  progres  de  la  patho- 
logic nerveuse  dans  ces  dernieres  annees,  a  reuni  des  obser- 
vations tres-remarquables  de  tabes  traites  a  La  Malou  ^ . 
Permettez-moi  de  vous  citer  quelques  faits. 

1.  Un  homme  de  37  ans  tombe  dans  l'eau  au  mois  de 
decembre,  garde  ses  habits  inouilles  pendant  huit  heures. 
Cinq  semaines  apres,  apparaissent  les  douleurs  fulgurantes : 
constipation,  paresse  vesicale  et  affaiblissement  graduel 
de  la  force  virile.  Quinze  mois  apres  le  debut,  ptosis  a  droite, 
diplopie  pendant  deux  ou  trois  mois ;  I'incoordination  se 
developpe  ;  constipation,  incontinence  d'urine,  impuissance 
absolue;  anesthesie  aux  extremites  inferieures.  Le  malade 
arrive  dans  cet  etat  a  La  Malou,  marchant  avec  le  secours 
de  deux  bequilles.  Saison  de  vingt  bains.  AmeUoration 
inesperee  ;  les  douleurs  disparaissent,  et  quatre  semaines 
apres,  le  malade  reprend  son  travail,  qu'il  continue  pen- 
dant trois  ans.  Puis  rechute  apres  un  refroidissement  ct 
progres  de  I'ataxie,  qui  arrive  a  la  troisieme  periode. 

Dans  ce  fait  curieux,  une  seule  cure  ( qui  ne  put  malhcu- 

1  Vous  en  trouverea  huit  observations  detaill6es  dans  la  2"  (idit.  du  Mem, 
cite  plus  haut,  1877. 
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reusement  pas  etre  reiiouvelee )  amene  uno  amelioration 
bien  remarquable  et  pendant  trois  ans. 

M.  Privat  cite  plusieurs  cas  semblables  dans  lesquels  des 
cures  a  La  Malou  ont  enraye  les  progres  du  mal  pour  un 
temps  souvent  assez  long,  ont  fait  disparaitre  les  douleurs, 
des  crises  gastralgiques,  les  troubles  du  cote  des  sphinc- 
ters, et  ont  permis  a  des  malades  impotents  de  reprendre 
leur  travail. 

II  rapporte  meme  deux  observations  dans  lesquelles  on 
parait  avoir  obtenu  la  guerison . 

2.  Un  confrere  est  atteint,  a  29  ans,  de  douleurs  erra- 
tiques  ,  puis  d'incoordination  motrice  ,  avec  strabisme  ; 
quelques  atteintes  de  paralysie  de  la  troisieme  paire , 
plusieurs  crises  de  gastralgie  et  de  dyspepsie  ;  constipation 
opiniatre,  paresse  vesicale,  impuissance  absolue,  anesthesie 
plantaire.  Apres  cinq  ans  de  progres  de  la  maladie,  le  ma- 
lade  garde  le  lit  ou  lacliambre  pendant  deux  ans,  puis  vient 
a  La  Malou,  liuit  ans  environ  apres  le  debut  du  tabes. 
Deux  cures  successives  sont  suivies  d'une  amelioration 
notable.  L'annee  suivante,  il  ne  vient  pas  a  La  Malou  :  il 
perd  ce  qu'il  avait  gagne.  II  revient  a  La  Malou,  ou  il  fait 
deux  saisons  par  an,  et  cela  pendant  quatre  ou  cinq  ans. 
Progressivement  les  douleurs  diminuent;  la  force,  la  fixite 
et  la  stabilite  des  mouvements  reviennent ;  1' anesthesie 
plantaire  disparaitla  derniere,  dix-neuf  ans  apres  I'invasion 
de  la  maladie.  M.  Privat  a  revu  plusieurs  fois  ce  confrere, 
qui  est  a  plus  de  trente  ans  du  debut  de  sa  maladie,  et  qui 
continue  a  jouir  d'une  bonne  sante  * . 

Des  faits  de  cet  ordre  sont  trop  rares  pour  ne  pas  me- 

1  Avaat  de  quitter  le  livre  de  M.  Privat,  je  signalerai,  en  passant,  un 
fail  tres-curieux  observe  par  lui  chez  un  alaxique,  el  que  je  crois  encore 
sans  analogue  dans  la  science :  c'est  un  maladc  qui  depuis  plusieurs  mois 
ne  pouvait  plus  marcher  sans  le  secours  d'un  bras  et  d'une  canne,  dans 
I'obscurite  ou  sans  le  secours  de  la  vue,  et  qui,  dans  des  crises  de  som- 
nambulisme  so  produisant  tons  les  hull  ou  dix  jours,  marchait  libremcnt 
et  sans  canne. 
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riter  d'etre  soigneusement  notes  par  tons  les  medecins.  On 
comprend,  apres  cela,  la  conflance  qu'ontdans  les  eaux  de 
La  Malou  des  praticiens  comme  M.  Charcot  a  Paris,  et 
M.  Gombal  a  Montpellier,  pour  le  traitement  de  I'ataxie 
locomotrice.  En  tout  cas,  un  pareil  moyen  meritait  d'etre 
specialement  signale  a  votre  attention,  pour  le  traitement 
d'une  maladie  en  presence  de  laquelle  on  est  en  general  si 
completement  desarme. 

LESION  PRIMITIVE  DES  GORDONS  DE  GOLL. 

L'liistoire  clinique  de  ces  lesions  est  tres-obscure  et  en- 
core tres-incomplete.  Nous  n'en  connaissons  que  deux  cas. 

i.  Observation  de  Pierret*.  — Une  femme  eprouve, 
en  1855,  des  engourdissements  et  des  fourmillements  dans 
les  membres,  surtout  dans  les  bras,  avec  sensation  de  cha- 
leur  et  douleurs  profondes.  En  meme  temps,  cephalalgie 
opiniatre,  douleur  lombaire,  constriction  thoracique.  En 
1860,  perte  de  la  notion  exacte  de  sensation  du  sol. 
Elle  est  obligee  de  se  servir  d'une  canne.  Remission  apres 
des  cauteres  a  la  region  lombaire.  En  1863,  entree  a  la 
Salpetriere  dans  le  service  de  Charcot ;  sensibilite  diminuee 
a  la  plante  des  pieds  (surtout  a  gauche).  Lamalade  marche 
avec  une  bequille  sous  I'aisselle  droite ;  elle  detache  diffi- 
cilement  les  pieds  du  sol,  surtout  a  gauche.  Elle  se  sent 
tiree  en  arriere  quand  elle  veut  aller  en  avant;  une  fois 
lancee,  elle  semble  poussee  par  une  force  invincible.  Si 
elle  ferme  les  yeux,  elle  se  tient,  mais  est  menacee  de  tom- 
ber.  Fatigue  rapide,  et  alors  douleurs  dans  les  jambes.  En 
18-66,  douleurs  en  ceinture  avec  le  caractere  fulguranfc; 
memes  phenomenes  a  la  par  tie  anterieure  de  la  cuisse. 
Notion  de  position  des  membres  conservee ;  mouvements 
tres-reguliers.  Mort  de  pneumonic  pendant  le  siege. 

Pierret  attribue  specialement  a  la  lesion  des  cordons 

1  Arch,  dephysiol,  1873.  —  Rev,  des  Sc.  m6d.,  I,  649. 
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do  Cioll,  Lrouvee  a  I'autopsie,  la  tendance  au  recul  ou  la 
propulsion,  la  fatigue  considerable  et  I'incertitude  dans  la 
station.  II  cite  un  fait  d'ataxie  locomotrice  dans  lequel 
Duchenne  avait  observe  une  propulsion  irresistible. 

2.  Ohservation  cle  DucastelV  —  Au  point  de  vue  cli- 
nique,  ce  fait  est  perdu,  parce  qu'il  y  avait  une  choree 
concomitante.  On  a  cependant  pu  noter  specialement  I'ab- 
sence  d'ataxie  et  de  troubles  de  la  sensibilite. 

Toute  synthese  de  ces  faits  est  absolument  impossible. 

LESIONS  SECONDAIRES. 

(Degenerescences  descendantes  et  ascendantes.) 

Nous  etudierons  a  cote,  dans  le  meme  chapitre,  les  le- 
sions secondaires  aux  alterations  de  Fencephale  et  les  lesions 
secondaires  aux  alterations  de  la  moelle. 

1.  Nous  avons  deja  dit  unmot  des  degenerescences  des- 
cendantes qui  succedent  aux  lesions  cerebrales  ;  nous 
devons  les  etudier  aujourd'liui  avec  plus  de  details. 

C'est  Cruveilhier  qui  a  vu  le  premier  ces  degenerations 
secondaires.  Avant  lui,  on  trouve  quelques  traces  de  1' ob- 
servation du  fait  dans  un  cas  du  Sepiclcretum  et  dans  un 
cas  de  Morgagni ,  mais  on  n'y  avait  attache  aucune  impor- 
tance. Cruveilhier  au  contraire  etudie  avec  soin  ces  degene- 
rations secondaires  et  les  suit  jusqu'arentrecroisementdes 
pyramides.  II  ne  constate  pas  la  lesion  dans  la  moelle, 
tout  en  disant  que  peut-etre  une  observation  plus  attentive 
la  constatera. 

C'est  ce  qu'a  fait  Tiirck,  dont  les  premieres  communi- 
cations furent  presentees  a  1' Academic  des  Sciences  de 
Yienne  en  1851,  et  completees  en  1853  et  1855.  En 
France,  Charcot  et  Turner  observent  egalement  le  fait  {Soc. 
de  Biol.,  1852).  Puis  les  observations  Isoldes  se  multi- 


1  Soc.  de  Biol.,  Janvier  1874. 
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plicnt  (Charcot,  Vulpian,  Cornil,  Leyden,  etc.),  et  en  1866 
parait  dans  les  Archives  de  mMecme  le  grand  Memoire  de 
Bouchard,  qui  est  devenu  classique.  Depuis  lors,  il  y  a  eu 
de  nombreux  travaux ,  parmi  lesquels  vous  pourrez  con- 
suiter  la  These  d'agregation  :le  Straus  (1875)  et  les  Legons 
de  Charcot. 

Toutes  les  lesions  cerebrales  ne  produisent  pas  ces  de- 
generescences. 

D'abord,  la  nature  de  la  lesion  n'influe  que  dans  une 
certaine  limite.  II  suffit  qu'elle  soit  destructive ;  peu  importe 
ensuite  que  ce  soit  une  hemorrhagie,  un  ramoUissement, 
une  encephalite  simple  ou  syphilitique,  etc.  Les  tumours, 
qui  par  leur  evolution  lente  refoulent  et  ecartent  les  ele- 
ments nerveux  au  lieu  de  les  detruire,  n'entrainent  pas  en 
general  une  lesion  descendante.  La  condition  pathogenique 
generate  est  la  rupture,  I'interruption  des  conducteurs. 

Si  la  nature  intime  de  la  lesion  est  indifferente,  son 
siege  est  au  contraire  de  premiere  importance.  Les  lesions 
destructives  ne  produisent  pas  ces  degenerescences,  quel 
que  soit  leur  siege  dans  le  cerveau. 

Le  siege  principal  des  lesions  a  degenerations  secon- 
daires  est  la  capsule  interne  et  surtout  la  partie  anterieure 
de  cette  capsule,  entre  le  noyau  caude  et  le  noyau  lenti- 
culaire'.  Mais  une  lesion  limitee  aux  noyaux  gris  (noyau 
caude  ou  lenticulaire,  couche  optique)  n'entraine  pas  en 
general  de  degenerescences. 

Certains  foyers  en  dehors  des  masses  centrales,  dans  le 
centre  ovale  de  Vieussens,  assez  etendus  et  pas  tres-eloi- 
gnes  du  pied  de  la  couronne  rayonnante,  peuvent  encore 
produire  ces  lesions. 

Pour  I'ecorce  cerebrate,  les  lesions  peu  profondes  n'at- 
teignant  que  la  substance  grise,  comme  dans  les  menin- 

1  Do  la  I'incurabilite  des  lesions  de  la  capsule  interne,  tandis  que  les 
lesions  de  la  capsule  externe  gu(5rissent.  Voy.  les  faits  de  Barieet  de  Brault 
et  Beurmanii.  {Progr.  mU.,  1877,  n"  12.) 
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gites,  certaines  meningo-enceplialites,  n'entrainent  pas  de 
dogenerescence.  Mais  les  lesions  corticales  profondes,  vrai- 
ment  destructives ,  peuvent  produire  dans  certains  cas  les 
contractures  tardives. 

Pour  cela,  il  faut  que  la  lesion  siege  dans  la  zone  mo- 
trice  des  circonvolutions,  dans  la  region  de  I'artere  syl- 
vienne.  La,  des  lesions,  meme  pen  etendues,  entrainent  les 
degenerescences  secondaires*. 

Ges  faits  confirment  la  doctrine  des  localisations  corticales 
telle  que  nous  I'avons  exposee,  et  prouvent  1' existence  de 
fibres  directes  allant  des  circonvolutions  aux  pedoncules, 
sans  s'arreter  dans  les  ganglions  de  la  base  et  passant  par 
la  capsule  interne. 

Pour  etudier  la  disposition  g^ner ale  de  la  dogenerescence 
descendante,  supposez  la  lesion  cerebrale  type  dansle  tiers 
anterieur  de  la  capsule  interne,  par  exemple. 

Le  pied  du  pedoncule  cerebral  du  meme  cote  est  plus 
aplati  et  plus  etroit.  II  y  a  une  bande  grisatre  sur  la  partie 
moyenne  de  ce  pedoncule,  ne  depassant  pas  la  coucbe 
grise  de  Soemmering.  Elle  se  rapproche  du  reste  d'autant 
plus  du  bord  interne  du  pied  du  pedoncule  que  la  lesion 
de  la  capsule  est  situee  plus  en  avant 

La  coloration  grise  disparait  a  la  protuberance.  On  la 
retrouve  dans  le  bulbe ;  la  pyramide  anterieure  du  meme 
cote  est  envaliie  dans  toute  son  etendue,  etroite  et  aplatie. 

Au-dessous  de  I'entrecroisement,  c'est  le  cote  oppose  de 
la  moelle  qui  est  atteint,  et  plus  specialement  le  faisceau 
lateral.  On  se  rendbien  compte  del'alteration  sur  des  cou- 
pes transversales  durcies  faites  a  differentes  hauteurs  de  la 
moelle.  «  Alorsmeme  que  dansle  bulbe  la  sclerose  secon- 
daire  a  interesse  a  pen  pres  toutes  les  fibres  de  la  pyra- 
mide anterieure,  la  lesion  n'occupe  dans  le  faisceau  lateral 
de  la  moelle  qu'une  region  relativement  etroite.  Celle-ci 

1  Voy.  notamment  le  travail  cl(5ja  cite  de  Charcot  et  Pitres,  dans  la  Rev. 
mensucUc,  1877. 
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se  presente,  sur  une  coupe  transverse  faite  au  renflement 
cervical,  sous  I'apparence  d'un  triangle  a  bords  bien  net- 
tement  delimites,  dont  le  sommet  est  dirige  en  dedans 
vers  Tangle  qui  separe  les  cornes  grises  anterieures  des 
posterieures,  et  dont  la  base,  un  peu  arrondie,  n'atteint  ja- 
mais la  zone  corticate  de  la  moelle,  et,  de  plus,  n'interesse 
pas  davantage  le  bord  antero-externe  de  la  corne  poste- 
rieure.  Dans  la  region  dorsale,  la  partie  sclerosee  diminue 
progressivement  de  diametre  et  tend  a  revetir  la  forme 
ovalaire.  Enfin,  dans  le  renflement  lombaire,  c'est  de  nou- 
veau,  comme  dans  la  region  cervicale,  un  espace  triangu- 
laire,  mais  dont  la  base,  devenue  tout  a  fait  superficielle, 
confine  a  la  pie-mere  ' .  »  (Charcot  et  Bourneville.) 

Dans  certains  cas,  mais  pas  dans  tous,  un  autre  fais- 
ceau  degenere  a  ete  decrit  par  Tiirck  du  cote  meme  de  la 
lesion  cerebrate  :  c'est  le  faisceau  interne  du  cordon  ante- 
rieur,  dit  faisceau  de  Tiirck.  La  lesion  est  ici  beaucoup 
moins  considerable ;  elle  diminue  plus  vite  et  disparait  a 
la  region  dorsale.  Tiirck  explique  ce  fait  par  la  constitution 
de  la  pyramide  anterieure,  qui  est  constituee,  non-seule- 
ment  par  les  faisceaux  entrecroises,  mais  aussi  par  quel- 
ques  faisceaux  directs  venus  de  la  partie  interne  des  cor- 
dons anterieurs. 

Anatomiquement ,  les  faisceaux  degeneres  presentent 
une  lesion  sclereuse  ordinaire,  la  sclerose  fasciculee,  qui, 
a  son  dernier  terme,  represente  celle  de  Fataxie  locomo- 
trice. 

Atrophie  considerable  et  disparition  au  moins  partielle 
des  tubes  nerveux ;  proliferation  du  tissu  conjonctif  devenu 
fibrillaire;  corps  granuleux  nombreux ,  sur  tout  dans  les 
phases  anterieures  de  la  lesion,  provenant  principalement 
des  petits  blocs  de  myeline  segmentes,  subissant  la  trans- 
formation granulo-graisseuse  ,  ou  bien  accumulation  des 
granulations  resultant  de  cette  transformation. 

*  Voy.  les  fig.  \d.  20  ot2\  h  la  Lecon  xxvii. 
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Qaant  a  la  nature  cle  cette  lesion,  quelques  auteurs  ont 
admis  une  irritation  se  propageant  et  produisant  I'inflam- 
mation  successive  du  tissu  conjonctif  avec  atrophie  des 
elements  nerveux,  Bouchard  combat  cette  idee  et  admet 
une  lesion  primitive  non  inflammatoire  des  tubes  nerveux, 
lesion  analogue  aux  observations  Walleriennes :  suppression 
de  r influence  trophique,  degenerescence  des  elements 
nerveux  et  secondairement  proliferation  conjonctive. 

Vulpian,  qui  avait  d'abord  combattu  cette  derniere  ma- 
niere  de  voir,  en  s'appuyant  sur  I'impossibilite  de  repro- 
duire  experimentalement  ces  degenerescences,  a  change 
d'opinion  *,  aujourd'hui  qu'il  a  pu  realiser  des  experiences 
dont  nous  parlerons  tout  a  I'heure. 

Les  degenerescences  secondaires  debutent  done  par  les 
tubes  nerveux  et  non  par  le  tissu  conjonctif ;  elles  meri- 
tent  bien  d'etre  placees  ici  dans  les  lesions  systematisees 
de  la  moelle. 

La  lesion  ne  reste  pas  toujours  absolument  conflnee  dans 
les  regions  que  nous  avons  decrites.  Elle  se  propage  quel- 
quefois  a  des  parties  voisines,  soit  systematiquemenL,  soit 
d'une  maniere  diffuse. 

Ainsi,  Charcot  et  Pierrot,  Pitres  plus  recemment,  ont 
public  plusieurs  cas  dans  lesquels  I'alteration  s'etait  eten- 
due  aux  cornes  anterieures,  et  le  tableau  clinique  s'etait 
complique  d'atrophie  musculaire. 

Hallopeau  cite  un  cas  de  sclerose  annulaire  developpec 
apres  les  degenerescences  descendantes. 

D'apres  Charcot,  le  processus  pourrait  aussi  gagner  les 
cornes  posterieures  et  memo  le  cordon  lateral  du  cote 
oppose.  Mais  tons  ces  faits-la  sent  exceptionnels  et  ne  doi- 
vent  pas  obscurcir  dans  votre  esprit  la  nettete  des  descrip- 
tions classiques. 

Cliniquement,  la  lesion  est  silencieuse  au  debut.  D'apres 
Bouchard,  elle  commencerait  a  se  develojDper  des  le  sixieme 

1  Mai.  du  srjsl.  nerveux,  1877. 
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jour  apres  I'attaque,  et  les  symptomes  n'apparaissent  ja- 
mais a  cette  epoque.  Vulpian  a  vu  ces  symptomes  com- 
mencer  a  apparaitre  le  vingtieme  jour ;  en  general,  c'est 
beaucoup  plus  tard.  Bouchard  donne  deux  mois  comme 
chilfre  moyen. 

Le  phenomene  capital  survient  alors  :  les  contractures. 
Elles  se  developpent  lentement,  progressivement.  Souvent 
ce  sont  d'abord  des  secousses  et  des  contractions  muscu- 
laires  passageres,  survenant  la  nuit.  Les  doigts  sont  en 
demi-flexion ;  on  pent  encore  les  etendre,  mais  I'extension 
complete  est  douloureuse.  Pen  a  peu  les  deformations  s'ac- 
centuent  et  atteignent  leur  maximum. 

Le  debut  se  fait  par  le  bras,  qui  s' immobilise  dans  la 
flexion,  ou  plus  rarement  dans  I'extension.  Le  membre 
inferieur  se  prend  moins  souvent  (14  fois  sur  32,  Bou- 
chard), toujours  plus  tard  et  avec  moins  d'intensite.  Nous 
avons  deja  decrit  ces  attitudes. 

Les  muscles  du  tronc  ne  sont  jamais  atteints.  La  face 
pent  etre  contracturee ,  mais  on  n' observe  jamais  la  rota- 
tion de  la  tete  ou  la  deviation  des  yeux,  qui  se  rencontrent 
si  frequemment  dans  les  phenomenes  du  debut. 

Dans  chaque  type,  les  antagonistes  sont  aussi  contrac- 
tures ;  les  articulations  ne  peuvent  etre  mues  dans  aucun 
sens.  Tandis  que  le  biceps  est  tendu  comme  une  corde,  on 
sent  le  triceps  dur  et  rigide  (Bouchard). 

Tons  les  mouvements  limites  qu'ou  pent  imprimer  aux 
membres  sont  le  plus  souvent  douloureux.  Le  chloroforme 
diminue,  mais  ne  supprime  pas  les  contractures. 

Quelquefois,  en  soulevant  par  le  bout  des  doigts  le  bras 
contracture,  on  developpe  un  tremblement  rapide,  sur  le- 
quel  nous  aurons  a  revenir  (epilepsie  spinale) . 

Meme  arrivees  k  leur  apogee,  les  contractures  ne  sont 
pas  absolument  invariables.  Elles  diminuent  pendant  la 
nuit,  sous  rinfluence  de  la  chaleur  du  lit  (Charcot,  Bene- 
dikt).  Elles  augmentent  sous  I'influence  d'une  emotion, 
d'une  douleur,  de  la  periode  menstruelle. 
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Ges  contractures  sont  un  signe  d'incurabilite.  Elles  peu- 
vent  etre  ameliorees,  mais  non  supprimees. 

La  contracture  permanente  est  le  symptome  de  la  lesion 
des  cordons  lateraux,  comme  I'ataxie  est  le  symptome  de 
la  lesion  des  zones  radiculaires  posterieures.  EUe  est  due 
probablement,  non  a  la  destruction,  mais  a  I'irritation  des 
fibres  qui  persistent  encore  au  milieu  du  tissu  conjonctif. 

2.  Les  degenerescences  secondaires  aux  lesions  de  la 
MOELLE  sont  moins  bien  deflnies  que  les  precedentes.  Quand 
la  moelle  est  lesee,  notamment  quand  elle  est  comprimee 
par  une  carie  vertebrale  ou  une  tumeur,  il  se  developpe 
des  degenerescences  descendantes  et  ascendantes. 

La  degenerescence  descendante  est  analogue  a  la  pre- 
cedente  et  occupe  le  cordon  lateral.  Au  voisinage  meme 
de  la  lesion,  I'alteration  secondaire  occupe  tons  les  cordons 
antero-lateraux ;  mais  bientot  elle  se  restreint  a  la  zone 
decrite  plus  baut  ^ . 

La  degenerescence  ascendante  occupe  les  cordons  pos- 
terieurs,  d'abord  toute  I'epaisseur  de  ces  cordons,  puis 
seulement  les  cordons  de  GoU  jusqu'au  quatrieme  ventri- 
cule.  Quelquefois  auSsi  la  lesion  atteint  la  par  tie  posterieure 
des  cordons  lateraux,  remonte  en  diminuant jusqu'au  bulbe, 
et  se  continue  dans  le  corps  restiforme,  sans  jamais  passer 
dans  la  pyramide  opposee.  D'apres  Tiirck  et  Bouchard,  cette 
derniere  lesion  ne  se  produirait  que  quand  I'alteration  pri- 
mitive est  assez  haut  placee,  au-dessus  du  milieu  de-  la 
region  dorsale. 

II  y  a  des  exceptions  a  ce  type  classique.  Ainsi,  Michaud 
a  vu,  dans  des  compressions  de  la  moelle  par  mal  de  Pott, 
une  sclerose  laterale  ascendante  sans  degenerescence  pos- 
terieure, pas  de  degenerescences  du  tout  dans  d'autres 
cas,  etc. 

'  Desnos  et  Bouveret  vienucat  d'observer  un  beau  cas  de  scUrosc  a7it^rO' 
laleralc  consicutivc  a  une  Usion  traumatique  en  foyer  de  la  moelle 
cervicalc.  {Gaz.  viM.  de  Paris,  1876.) 
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Vulpian  et  Westphal  avaient  essaye,  sans  y  reussir,  de 
produire  experimentalement  ces  degenerescences  secon- 
daires  en  sectionnant  la  moelle  chez  des  pigeons  et  des 
cobayes.  Mais  chez  les  chiens  et  les  lapins,  on  determine 
des  lesions  ascendantes  et  descendantes  analogues  h  celles 
que  Ton  observe  dans  la  pathologie  humaine  * . 

Nous  avons  done  deja  etudie  les  lesions  primitives  et 
secondaires  des  cordons  posterieurs  de  la  moelle  ( ataxic 
locomotrice  et  degenerescences  ascendantes).  Nous  avons 
etudie  aussi  les  lesions  secondaires  des  cordons  antero- 
lateraux  (degenerescences  descendantes).  II  nous  faut  voir 
maintenant  les  lesions  primitives  de  ces  memes  cordons 
antero-lateraux. 

Nous  decrirons  d'abord  la  maladie  recemment  isolee 
sous  le  nom  de  tabes  dorsal  spasmodique,  qui  correspond 
probablement  a  cette  lesion.  Je  dis  probablement,  parce 
qu'iln'yapas encore d'autopsie  recente bien  demonstrative; 
nous  verrons  les  motifs  qui  font  admettre  cette  localisation 
de  I'alteration  spinale. 
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Ge  groupe  clinique  a  ete  signale,  separe  des  autres  ma- 
ladies de  la  moelle,  et  caracterise  pour  la  premiere  fois  par 
Erbdans  un  journal  de  Berlin  en  1875^  II  a  ete  bien  etudie 
en  France  par  Charcot,  qui  lui  a  consacre  une  logon  clini- 
que k  la  Salpetriere,  en  decembrede  la  meme  annee'.  Les 
documents  sont  done  encore  tres-peu  nombreux*  sur  une 
maladie  de  description  aussi  recente.  Je  vous  analyserai 
simplement  lalegon  tres-substantielle  de  Charcot. 

1  Vulpian;  Mai.  du  syst.  nerveux,  1877,  2oliv.,  pag.  48. 

2  Anal,  m  Rev.  des  Sc.  mid.,  VII,  147. 

3  Progrbs  mddical,  novembre  1876.  —  Lep.  sur  les  mal.  du  syst.  ner- 
veux, torn.  II.  _  Voy.  aussi  la  Th,  de  Betous-.  Paris,  mai  1876. 

'J  On  pourra  consulter  eacore  un  travail  recemment  paru  on  Allemagno 
de  0.  Berger. 
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Le  vieux  mot  tabes  dorsal  exprime  une  maladie  spinale 
primitive,  clironique,  progressanfc  falalement  et  lentement. 
II  peut  s'appliquer  k  une  serie  de  maladies,  a  celle-ci 
comme  k  Fataxie  locomotrice.  En  ajoutant  a  ce  mot  I'ad- 
jQciii spasmodique,  on  caracterise  cet  etat  morbide  par  son 
symptome  dominant,  les  contractures,  et  on  a  ainsi  le  tabes 
dorsal  spasmodique,  comme  le  tabes  dorsal  ataxique. 

L'ataxie  locomotrice  n'avait,  a  I'epoque  de  Duchenne, 
qu'une  histoire  clinique ;  c'est  ce  qui  arrive  actuellement 
pour  le  tabes  spasmodique.  Nous  aliens  decrire  ses  sympto- 
mes  en  les  mettant  constamment  en  parallele  avec  ceux 
de  l'ataxie  locomotrice,  que  nous  connaissons  deja. 

Premidre  p4riode.  —  Le  symptome  dominant  et  pendant 
quelque  temps  le  seul,  est  une  j)cii^^sie  des  d'eux  membres 
inferieurs,  quelquefois  plus  marquee  sur  I'un  d'eux.  La 
marche  est  un  peu  difficile,  surtout  le  matin  au  sortir  du 
lit.  Les  malades  se  fatiguent  vite,  ils  trainent  lajambe,  les 
membres  leur  paraissent  lourds. 

Bientot  a  cette  paresie  s'ajoute  une  tendance  plus  oumoins 
prononcee  aux  sjxismes  musculaires.  Alors,  dans  la  posi- 
tion horizontale,  au  lit  par  exemple,  les  membres  affectes 
se  raidissent,  d'abord  de  temps  en  temps  par  acces ;  ils  se 
placent  dans  I'extension  et  I'adduction,  qui  peuvent  etre 
portees  au  plus  haut  degre ;  ils  deviennent  momentanement 
comme  des  barres  rigides  et  inflexibles. 

Souvent,  sans  cause  appreciable,  on  voit  survenir  une 
trepidation  qui  peut  seborner  aux  extremites,  peut  s'etendre 
a  tout  le  membre  et  meme  quelquefois  au  corps  tout  entier. 
C'est  la  trepidation  spontanee. 

Gette  trepidation  peut  etre  provoquee  par  le  medeciu, 
quand  on  releve  brusquement  avec  la  paume  de  la  main 
la  pointe  du  pied  ou  I'extremite  des  orteils.  C'est  la  trepi- 
dation  provoquee. 

Nous  reviendrons  tout  a  I'heure  sur  ce  pbenomene,  deja 
signale  dans  certains  cas  de  degenerescences  descendantes. 
La  rigidite  et  la  trepidation  augmentent  encore  quand  le 
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malade  quitte  son  lit  et  se  tient  deboiit.  Get  etat  gene  de 
plus  en  plus  la  marche  et  tend  a  devenip  permanent. 

Quand  la  contracture  est  permanente,  elle.  existe  meme 
au  lit;  elle  est  cependant  toujours  plus  intense  quand  le 
malade  veut  se  tenir  debout  et  marcher.  S'il  est  assis  sur 
un  fauteuil  un  peu  eleve,  les  jambes  peuvent  se  maintenir 
relevees  presque  horizontales,  a  peine  flechies,  les  pieds 
ne  touchant  pas  le  sol. 

Mais  la  marche  n'est  rendue  completement  impraticable 
que  dans  une  periode  tres-avancee,  souvent  apres  plusieurs 
annees. 

En  meme  temps  on  ne  constate  absolument  rien  du  cote 
de  la  sensibilite  :  ni  anesthesie,  ni  hyperesthesie ;  pas  de 
douleurs  en  ceinture  ou  autres,  pas  de  fourmillements,  ou 
tout  a  fait  insignifiants.  Pas  ou  presque  pas  de  troubles  du 
cote  de  la  vessie  et  du  rectum.  Rien  jusqu'a  la  fin  du  cote 
des  organes  genitaux. 

Est-il  besoin  de  vous  montrer  les  differences  que  pre- 
sente  cette  periode  avec  la  premiere  periode  de  I'ataxie, 
meme  avant  I'incoordination  :  les  douleurs  fulgurantes,  les 
sy  mp  tomes  cephaUques,  les  troubles  genitaux,  etc.,  sufBsent 
a  etablir  le  diagnostic. 

La  difference  est  tout  aussi  tranchee  a  la  deuxUme  pe- 
riode^ quand  I'incoordination  apparait  a  proprement  parler 
chez  I'ataxique:  a  ce  moment,  ses  membres  sont  souples, 
flexibles  a  Fexces,  disloques,  comme  des  membres  de  Po- 
lichinelle. 

G'est  precisement  I'inverse  dans  le  tabes  spasmodique  : 
les  membres,  rigides  dans  toutes  leurs  articulations,  sont 
energiquement  appliques  Pun  centre  I'autre ;  ils  ne  peuvent 
etre  separes  qu'apres  des  efforts  considerables,  dans  les- 
quels  les  muscles  du  bassin  agissent  et  le  tronc  se  ren- 
verse  en  arriere. 

■  Les  pieds  ne  se  detachent  du  sol  que  tres-difficilement : 
ils  produisent  en  progressant  un  bruit  de  frottement, 
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s'accrochent  au  moindre  obstacle,  s'embarrassent  I'un 
dans  r autre. 

Souvent  ils  sent  agites  par  une  trepidation  qui  peut 
s'etendre  jusqu'a  la  racine  du  membre  et  meme  faire  vibrer 
et  osciller  le  corps  tout  entier. 

Le  malade  marclie  lentement,  peniblement,  avec  des 
bequilles ;  mais  il  est  assez  ferme  et  nullement  gene  par 
r  occlusion  des  yeux. 

Gbarcot  cite  un  passage  tres-remarquable  d'Ollivier 
(d' Angers),  qui  avait  deja  admirablement  decrit  la  demarche 
de  ces  malades  :  «  Gliaque  pied  se  detache  avec  peine  du 
sol,  et,  dans  I'effort  que  fait  alors  le  malade  pour  le  sou- 
lever  entierement  et  le  porter  en  avant,  le  tronc  se  redresse 
et  se  renverse  en  arriere  comme  pour  contrebalancer 
le  poids  du  membre  inferieur,  qu'un  tremblement  involon- 
taire  agite  avant  qu'il  soit  appuye  de  nouveau  sur  le  sol. 
Dans  ces  mouvements  de  progression,  tantot  la  pointe  du 
pied  est  abaissee  et  traine  plus  ou  moins  centre  terre  avant 
de  s'en  detacher;  tantot  elle  est  relevee  brusquement  en 
meme  temps  que  le  pied  est  dejete  en  dehors.  J  ai  w 
quelques  malades  qui  ne  pouvaient  marcher  un  pas,  quoi- 
que  appuyes  sur  une  canne,  qu'en  se  renversant  le  tronc 
et  la  tete  en  arriere,  de  telle  sorte  que  leur  allure  avait 
quelque  analogic  avec  celle  que  determine  le  tetanos.  »  Ge 
tableau  est  evidemment  applicable  de  tous  points  a  la  ma- 
ladie  que  nous  decrivons. 

Un  autre  type  de  demarche  a  ete  presente  par  une  ma- 
lade de  Gharcot. 

Appuyee  sur  ses  bequilles,  elle  progresse,  le  tronc  in- 
cline, litteralement  sur  la  pointe  des  pieds.  A  chaque  pas, 
par  la  predominance  du  spasme  tonique  dans  les  muscles 
du  mollet,  le  talon  est  fortement  releve  et  touche  a  peine 
le  sol;  les  souliers  sont  tres-uses  a  la  pointe.  Le  pied, 
quand  il  est  porte  en  avant,  est  pris  d'une  trepidation  qui 
peut  s'etendre  a  tout  le  corps;  quand  la  malade  descend 
sur  un  plan  incline,  elle  se  sent  entrauiee  par  son 


TABES  DORSAL  SPASMODIQUE.  371 

propre  poids.  Elle  est  obligee  de  hater  le  pas  et  me- 
nacee  constamment  de  tomber  la  face  contre  terre. 

Ce  second  mode  de  progression  est  considere  par 
Erb  comme  le  plus  frequent,  et  par  Charcot  comme  le 
plus  rare. 
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Tabes  dorsal  spasmodique  (fin).  —  i%.tropIiie  luuseu- 

laire  progressive. 


Tabes  dorsal  spasjiodique.  —  Hisioire  clinique  "i"  p6riofle.  —  Physio- 
logie  pathologique.  —  Diagnostic.  —  Eliologie.  —  Traitement. 

Atrophie  MDSCDLAiRE  PROGRESSIVE.  —  HistoHque.  —  Hisioire  clinique : 
Atrophie,  contraclilite  electrique,  contractions  fibrillaires,  troubles  ther- 
miques,  trophiques,  etc. 

L'heure  nous  a  separes,  Messieurs,  quand  nous  alliens 
aborder  I'etude  de  la  troisieme  piriode  du  tabes  dorsal 
spasmodique. 

A  ce  moment,  notre  malade  est,  comme  I'ataxique, 
confine  sur unfauteuil,  un canape  ou  un  lit;  ils  nepeuvent 
marcher  ni  Fun  ni  I'autre ,  mais  pour  des  causes  bien 
differentes . 

Chez  I'ataxique,  les  mouvements  sent  encore  possibles, 
violents  meme;  ils  ne  manquentque  de  coordination.  Chez 
I'autre,  au  contraire,  I'impuissance  vient  surtout  de  la 
contracture,  qui  est  poussee  a  I'extremeet  qui  maintientles 
membres  dans  I'extension  et  I'adduction  forcees.  La  trepi- 
dation, spontanee  ou  provoquee,  est  portee  a  un  tres-haut 
degre;  ce  sont  de  vraies  crises  de  convulsions  dans  les 
jambes,  I'epilepsie  spinale. 

En  meme  temps,  aucun  trouble  de  sensibilite,  aucun 
phenomene  cephalique,  comme  dans  I'ataxie.  Pas  de  trou- 
bles urinaires  ;  chez  les  femmes,  seulement,  il  pent  y  avoir 
une  certaine  difficulte  pour  uriner,  a  cause  de  I'impossibi- 
lite  oil  elles  sont  d'ecarter  les  jambes.  Pas  de  tendance 
aux  eschares  ni  a  I'atrophie  musculaire. 
•  La  maladie,  qui  debute  toujours  ainsi  par  les  membres 
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inferieurs,  pent  y  rester  limitee.  Elle  peut  aussi  s'etenclre 
tardivement  aux  membres  superieurs. 

D'abord  c'est  de  la  paresie :  les  mains  sonfc  inhabiles  a 
saisir  les  objets.  De  temps  en  temps  les  doigts  se  flechissent 
dans  la  main ;  puis  la  flexion  devient  permanente  et  invin- 
cible. Plus  tardle  poignet,  puis  le  coude,  seraidissent  dans 
r extension  et  la  pronation.  Alors  les  membres  superieurs 
restent  rigides,  immobiles,  appliques  surle  cote  du  tronc. 
La  trepidation  est  toujours  moins  prononcee  qu'aux  mem- 
bres inferieurs. 

Les  masses  sacro-lombaires  et  les  muscles  abdominaux 
peuvent  aussi  etre  atteints.  Le  ventre,  preeminent,  dur  a  la 
pression,  est  separe  de  la  base  du  thorax  par  un  pli  hori- 
zontal plus  ou  moins  profond ;  en  meme  temps  il  y  a  une 
sorte  d'ensellure.  Ges  phenomenes  sontsurtout  appreciables 
au  lit.  Les  exacerbations  momentanees  des  contractures 
abdominales  peuvent  gener  la  respiration . 

Malgre  tout  cela,  la  sante  generate  est  conservee  ;  la 
nutrition  continue  normalement,  meme  apres  des  sejours 
prolonges  au  lit. 

'La  mort  ne  survient  le  plus  souvent  que  par  une  afiec- 
tion  intercurrente.  La  tubercuUsation  pulmonaire  est  assez 
frequente  dans  tons  les  tabes  (ataxique  ou  spasmodique) ; 
c'est  I'ancienne  phthisie  spinale. 

Yu  I'absence  d'autopsie  recente,  la  Physiologie  patiio- 
LOGiQUE  presumee  doit  remplacer  I'anatomie  pathologique. 

Les  deux  phenomenes  capitaux  sont :  les  contractures 
et  la  trepidation. 

1 .  Nous  avons  deja  vu  des  contractures  tout  a  fait  ana- 
logues dans  les  lesions  descendantes  secondaires  qui  por- 
tent sur  les  cordons  lateraux. 

D'autre  part,  le  seul  cas  bien  net  de  sclerose  primitive 
des  cordons  lateraux  a  etc  observe  par  Charcot,  sur  une 
vieille  hysterique  qui  presentait  des  contractures  depuis 
une  dizaine  d'annees. 
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Nous  veiTons  bientot,  dans  la  sclerose  laterale  amyo- 
trophique,  la  lesion  des  memes  cordons  de  la  moelle  se  ma- 
nifester  encore  par  des  contractures. 

Nous  pouvons  done  admettre,  d'une  maniere  generale, 
que  les  contractures  d'origine  spinale  repondent  clinique- 
ment  a  la  sclerose  des  faisceauxlateraux,  comme  les  dou- 
leurs  fulgurantes  et  I'ataxie  repondent  a  la  lesion  des  zones 
radiculaires  posterieures. 

2.  Nous  vous  rappellerons  en  peu  de  mots  I'histoire  de 
la  trepidation  epilepto'ide  ,  a  cause  des  discussions  recentes 
auxquelles  ce  symptome  a  donne  lieu. 

En  1862,  Charcot  et  Yulpian,  dans  une  observation  de 
sclerose  en  plaques,  no  tent  que  quand  un  des  pieds  est 
flechi  et  tenu  en  flexion  par  une  main  etrangere,  le  trem- 
blement  se  developpe.  En  1866,  les  memes  auteurs 
constatent  aussi  ce  pheuomene  dans  deux  nouvelles  obser- 
vations dela  meme  maladie.  En  1868,  un  eleve  de  Charcot, 
Dubois,  mentionne  encore  le  fait  et  montre  qu'il  est  pro- 
voque  par  I'application  du  froidsur  la  peau,  la  compression 
des  muscles  paralyses  ou  la  flexion  energique  du  pied.  — 
Depuis  lors,  le  fait  etait  classiquement  enseigne  par 
Charcot  et  Yulpian. 

Brown-Sequard,  en  1868,  montre  de  plus  que  si,  eu 
relevant  brusquement  les  orteils  ou  la  pointe  du  pied,  on 
developpe  la  trepidation,  on  peutl'arreterpar  la  manoeuvre 
inverse,  par  la  flexion  plantaire. 

En  1875,  Erb  et  Westphal  font  une  etude  nouvelle  et 
tres-complete  de  ces  phenomenes,  qu'ils  appellent  des  phe- 
nomenes  tendineux* . 

Erb  etudie  la  contraction  unique  determinee  dans  un 
muscle  par  la  percussion  du  tendon  de  ce  muscle.  Ainsi, 
quand  on  frappe  le  tendon  du  biceps  brachial  ou  le  tendon 
rotulien,  le  muscle  correspondant  se  contracte.  Erb 
considere  cela  comme  un  mouvement  reflexe  des  tendons. 


<  Voy.  Rev.  Sc.  mid.,  VI,  495. 
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Ge  pheiiomene  se  produit  deja  a  Fetat  de  sante  ;  mais  il 
s'accentue  dans  certaines  maladies  spinales  accompagnees 
d'exageration  des  reflexes. 

Erb  montreque  c'est  1' excitation  du  tendon  et  non  1' ex- 
citation de  la  peau  qui  produit  cette  contraction ,  car  une 
excitation  quelconque  de  la  peau  loin  du  tendon  ne  produit 
pas  la  contraction. 

II  etudie  ensuite  les  convulsions  cloniques  qui  se  deve- 
loppent  par  la  flexion  subite  du  pied  sur  lajambe,  et  il  les 
rapproche  des  plienomenes  precedents.  Quand  ces  convul- 
sions paraissent  spontanees,  elles  sont  provoquees  par  le 
contact  des  draps.  Elles  auraient  leur  point  de  depart,  non 
dans  I'excitation  de  la  peau,  mais  dans  I'excitation  du  ten- 
don d'Acliille. 

Joffroy'  a  discute  ces  conclusions,  et,  sans  nier  le  reflexe 
tendineux,  il  a  montre  qu'il  y  avait  aussi  souvent  dans  ces 
cas-la  des  reflexes  cutanes.  Ainsi,  unelegere  excitation  de 
la  peau,  le  simple  attoucliement,  I'application  d'un tampon 
mouille  sur  la  jambe,  le  chatouillement  de  la  plante  du 
pied,  peuvent  produire  la  trepidation  epileptoide. 

L' explication  de  Erb  est  done  trop  absolue.  Le  reflexe  a 
un  point  de  depart  tendineux  quelquefois,  cutane  d'autres 
fois.  L'incitation  pent  meme  partir  de  I'encepbale  lui-meme: 
la  trepidation  epileptoide  pent  etre  provoquee  par  une 
emotion,  par  I'arrivee  d'une  personne  inattendue,  par  les 
efforts  steriles  faits  par  le  malade  pour  executor  quelques 
mouvements  volontaires. 

Ge  plienomene  est  tres-probablement  en  rapport  avec  la 
lesion  des  cordons  lateraux.  On  I'a  observe  aussi  chez  des 
hysteriques  qui  avient  des  contractures ;  mais  le  fait  cite 
de  Giiarcot  semble  indiquer  une  alteration  fonctionnelle  de 
ces  cordons  dans  ces  cas-la.  On  le  retrouve  dans  I'ataxie, 
dans  d'autres  myelites ;  mais  exceptionnellcment  et  pro- 
bablement  quand  les  cordons  lateraux  sont  atteints  aussi. 


^  Soc.  deJJiol.,  juillet  1875. 
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Le  tableau  sympfcomalique  du  tabes  dorsal  spasmodique 
est  done  forme  par  les  signes  des  lesions  des  cordons  late- 
raux.  Gette  symptomatologie  n'est  pas  speciale  a  cette  ma- 
ladie  ,  elle  apparait  toutes  les  fois  que  les  cordons  lateraux 
sont  atteints  primitivement  ou  secondairement ;  et  cela 
arrive  souvent.  —  Ge  qui  caracterise  le  tabes  spasmodique, 
c'est  que  la  maladie  se  borne  a  ces  symptomes-la ;  ce  qui 
prouve  la  systematisation  de  la  lesion  dans  cette  region  de 
la  moelle. 

Ainsi,  Gharcot  a  montre  a  sa  clinique  une  femme  para- 
plegique,  avecles  membres  rigides,  contractures  et  trepida- 
tion epileptoide  spontanee  et  provoquee.  G'etait  tout  I'as- 
pect,  tout  le  tableau  du  tabes  spasmodique.  Seulement  cette 
malade  a  eu  aussi  des  douleurs  en  ceinture  vives ;  elle  a 
souvent  des  picotements,  des  fourmillements ;  plus  tard, 
I'anestliesie  s'est  prononcee  sur  certains  points.  De  plus, 
il  y  a  des  troubles  dans  la  miction  et  meme  dans  la  con- 
stitution de  I'urine. 

Ges  signes  n'appartiennent  pas  au  tabes  dorsal  spasmo- 
dique. Les  cordons  lateraux  ne  sont  done  pas  leses  syste- 
matiquement,  isolenient.  G'est  une  myelite  diffuse,  myelite 
transverse  qui  porte  sur  la  substance  grise  en  meme 
temps  que  sur  les  faisceaux  blancs  lateraux. 

Voila  les  elements  du  Diagnostic  differentiel.  Nous 
avons  insiste  sur  la  comparaison  avecl'ataxie  locomotrice, 
la  seule  maladie  de  la  moelle  que  nous  ayons  decrite.  En 
etudiant  les  autres  my  elites,  nous  les  distinguerons  de  celle- 
ci.  —  La  confusion  est  surtout  facile  avecla  sclerose  en  pla- 
ques :  une  malade  presentee  par  Gharcot,  comme  atteinte 
de  tabes  spasmodique,  succomba,  et  on  trouva  une  scle- 
rose en  plaques.  Vous  comprendrez  plus  tard  la  facilite 
de  ces  confusions  et  vous  apprendrez  a  les  eviter. 

L'Etiologie  du  tabes  spasmodique  est  extremement 
obscure.  G'est  de  30  a  40  ans  que  la  maladie  parait  se  de- 
velopper.  Seeligmiiller  a  recemment  public  de  curieuses 


TABES  DORSAL  SPASMODIQUE,  377 

observations  de  sclerose  des  cordons  lateraux  developpee 
chez  quatre  enfants  de  la  meme  famille ;  mais  il  s'agit  la 
de  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  que  nous  etudierons 
plus  tard. 

L'liomme  parait  plus  souvent  atteint  que  la  femme. 

Ce  n'est  clu  reste  pas  une  maladie  tres- commune.  Erb 
en  a  observe  une  douzaine  de  cas ;  Charcot  en  avait  cinq 
cas  a  la  Salpetriere,  alors  qu'il  y  a  peut-etre  quarante 
ataxiques. 

L' action  prolongee  du  froid  humide  (cause  banale  de 
toutes  les  my  elites)  est  no  tee  dans  beaucoup  d' observa- 
tions. 

La  Marghe  de  la  maladie  est  essentiellement  lente  et 
chronique;  laDuREE,  dehuit,  dix,  quinzeans.  Souvent,  apres 
avoir  atteint  un  certain  degre,  la  maladie  s'arrete  et  pent 
rester  stationnaire  pour  ainsi  dire  indefiniment.  —  On  n'a 
pas  encore  observe  de  mort  par  les  progres  seuls  et  natu- 
rels  de  la  maladie. 

Pour  une  affection  a  peine  etudiee  d'hier,  les  donnees 
Therapeutiques  ne  peuvent  etre  que  bien  insuffisantes. 

L'hydrotherapie,  souvent  si  efficace  dans  I'ataxie,  n'a 
pu  donner  ici  a  Charcot  qu'un  amendement  temporaire  ; 
memos  resultats  avec  I'application  repetee  des  pointes  de 
feu  le  long  de  la  colonne  vertebrale,  avec  les  courants  con- 
tinus,  etc.  Erb  aurait  cependant  obtenu  la  guerison,  et 
dans  d'autres  cas  une  amelioration  serieuse  et  durable  par 
la  galvanotherapie. 

Les  bromures  de  potassium,  de  sodium,  d'ammonium, 
ont  diminue  ou  fait  cesser  la  contracture  et  la  trepidation. 
Mais  il  faut  arriver  a  des  doses  tres-elevees,  et  les  effets 
ne  se  maintiennent  pas  apres  la  cessation  du  medicament. 

Vous  voyez  que  I'histoire  du  tabes  dorsal  spasmodique 
est  encore  rudimentaire  et  bien  incomplete.  Le  fait  essen- 
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tiel  est  qu'un  nouveau  syndrome  clinique  a  ete  debroiiille 
et  separe  dans  le  chaos  des  myelites  chroniques.  L'his- 
toire  se  completera  plus  tard  et  justifiera  I'idee  d'Erb,  qui 
pense  que  c'est  la  la  sclerose  laterale  primitive  de  Charcot. 

La  SCLEROSE  LATERALE  AMYOTROPHiQUE  tenant  a  la  fois 
des  contractures  etdel'atrophie,  nous  enrenverrons  I'etude 
apres  celle  de  1' atrophic  musculaire  progressive. 

ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE  * . 

La  maladie  debute  le  plus  souvent  par  la  main  :  c'est 
une  faiblesse  qui  s'accompagne  de  diminution  dans  les 
masses  musculaires ;  cette  atrophie  envahit  diverses  re- 
gions, se  distribuant  d'une  maniere  bizarre.  La  sensibilite, 
les  sens,  1' intelligence,  restent  dans  une  integrite  parfaite. 
L'atrophie  flnit  par  gagner  les  muscles  de  la  respiration,  et 
le  malade  succombe  ainsi.  Voila  une  idee  generate  de 
l'atrophie  musculaire  progressive  ;  cela  vous  tiendra  lieu 
de  definition. 

Hippocrate  distinguait  deja  les  paralysies  avec  amaigris- 
sement  des  membres  et  les  paralysies  sans  amaigrissement, 
et  il  faisait  remarquer  I'incurabilite  des  premieres.  Mais  il 
ne  distinguait  pas  l'atrophie  musculaire  de  1' emaciation. 

Van  Swieten  distingue  I'emaciation  des  phthisiques,  qui 
laisse  intactes  les  parties  contractiles  volontaires,  et  l'atro- 
phie, qui  porte  sur  les  parties  contraqtiles  elles-memes.  II 
note  l'atrophie  particulierement  chez  les  saturnins,  et  la 
constate  surtout  au  deltoide  et  a  I'adducteur  du  pouce. 

Mais  toutes  les  atrophies  sont  confondues  :  atrophies 
particlles,  locales,  etc.  Ce  n'est  qu'au  milieu  de  notre  siecle 
que  l'atrophie  musculaire  progressive  a  ete  decrite  a  part 
comme  une  maladie  speciale.  Ce  type  clinique  a  ete  fonde 

'  Aran  ;  Rcch.  sur  nnc  maladie  non  encore  ddcrile  du  s;/st.  musculaire 
{Air.  muse,  pj^ogr.),  in  Arch.  gin.  dc  mdd.,  1850.  —  Hayom  ;  article  Alro- 
phic  musculaire  progressive,  in  Dictionn.  encycl. 
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en  France  par  Aran,  Duchenne  et  Cruveilhier ;  Aran  et 
Duchenne  en  ont  fait  I'histoire  clinique  et  Gruveilhier  I'his- 
toire  anatomique. 

En  1849,  Duchenne  presente  a  I'lnstitut  un  Memoire 
sur  I'atrophie  muscLilaire  graisseuse ;  en  1850,  Aran  publie, 
dans  les  Archives  de  medecine,  le  travail  cite  plus  haut  sur 
I'atrophie  musculaire  progressive;  de  cejour,  I'histoire  cli- 
nique de  la  maladie  est  fondee. 

En  1837,  Gruveilhier  fait  la  premiere  autopsie  :  resultats 
negatifs.  En  1848,  deuxieme  autopsie  :  il  constate  1' altera- 
tion graisseuse  des  muscles,  comme  Duchenne.  En  1853, 
autopsie  restee  celebre  du  saltimbanque  Lecomte  :  atrophie 
des  racines  anterieures  des  nerfs  spinaux.  En  1856,  il  in- 
dique  la  substance  grise  de  la  moelle  comme  le  siege  pro- 
bable de  la  lesion  veritablement  primitive ,  precedant 
I'atrophie  des  racines  anterieures.  G'etait  une  vue  de  genie, 
que  les  recherches  contemporaines  ont  verifiee  et  demon- 
tree,  comme  nous  le  verrons  a  I'anatomie  pathologique. 

HisToiRE  CLINIQUE.  — Lc  premier  symptome  note  est  la 
faiblesse  de  certains  muscles  ou  de  certaines  parties  de 
muscles.  Les  malades  remarquent  d'abord  de  la  fatigue 
apres  quelques  travaux  manuels,  fatigue  qui  devient  ensuite 
une  veritable  gene  dans  les  mouvements ;  I'etendue  et  la 
precision  des  contractions  musculaires  diminuent;  puis  la 
possibilite  meme  des  mouvements  disparait. 

Des  le  debut  de  I'affaiblissement,  un  examen  attentif  re- 
vele  V atrophie  musculaire.  Aran  et  Duchenne  avaient  bien 
insiste  sur  ce  fait  caracteristique  de  la  maladie :  il  n'y  a 
pas  paralysie  d'abord  et  atrophie  musculaire  ensuite ;  les 
muscles  ne  cessent  de  fonctionner  que  parce  qu'ils  s'atro- 
phient ;  I'atrophie  est  le  phenomene  veritablement  primi- 
tif.  lis  accentuaient  tres-nettement  ce  fait  contre  Gruveilhier, 
qui  voulait  attribuer  I'atrophie  au  repos. 

Un  autre  caractere  dont  ils  developpent  aussi  I'impor- 
tance,  est  la  distribution  irreguliere  de  I'atrophie,  qui  ne 
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frappe  pas  la  totalite  d'un  membre,  ni  tous  les  muscles 
d'un  territoire  nerveux,  ni  meme  tout  un  muscle.  Ainsi, 
dans  le  trapeze,  le  deltoide,  certains  faisceaux  peuvent  dis- 
paraitre  a  cote  d'autres  qui  restent  intacts. 

En  meme  temps,  cette  distribution  bizarre  est  en  general 
symetrique ;  ou  du  moins,  quand  on  la  trouve  des  deux 
cotes,  elle  affecte  les  memes  regions,  les  regions  syme- 
triques  dans  les  deux  moities  du  corps. 

La  consistance  du  muscle  change  des  le  debut  de  son 
alteration;  il  devient  mou,  pateux. 

Au  debut,  les  signes  de  I'atrophie  sont  peu  accuses,  il  y 
a  peu  de  deformation ;  on  constate  seulement  I'aplatisse- 
ment  de  certaines  saillies  qu'onreconnait  bien  par  compa- 
raison  avec  le  cote  sain,  I'aplatissement  de  I'eminence  the- 
nar, par  exemple,  par  laquelle  la  maladie  debute  le  plus 
souvent. 

L'aplatissement  pent  ensuite  devenir  un  veritable  creux. 
La  peau  est  alors  moins  tendue,  ridee ;  il  y  a  de  la  peau 
de  reste;  les  tendons,  les  saillies  osseuses  deviennent tres- 
apparents;  de  la  des  aspects  tout  particuliers  que  prennent 
les  membres,  et  sur  lesquels  nous  I'eviendrons. 

Les  resultats  de  V electrisation  doivent  etre  notes.  Du- 
chenne,  avec  la  faradisation,  a  constate  la  conservation  de 
la  contractilite  electrique.  II  insiste  meme,  et  avec  raison, 
sur  ce  caractere  de  la  maladie.  Tant  qu'il  reste  dans  le 
muscle  une  fibre  intacte ,  elle  se  contracte  par  le  courant 
induit.  II  n'y  a  pas  paralysie  avant  I'atrophie. 

Cette  loi  de  Duchenne  a  ete  verifiee  depuis  par  tout  le 
monde,  sauf  qu'a  la  limite  extreme  de  I'atrophie,  I'elec- 
trisation  ne  produit  plus  rien,  quoique  toutes  les  fibres 
musculaires  ne  soient  pas  absolunient  detruites.  Quand 
I'atrophie  est  deja  tres-developpee,  il  faut  supprimer  Tac- 
tion des  antagonistes  et  mettre  les  muscles  malades  dans 
le  relachement,  pour  constaterles  effets  de  I'electrisation; 
quelquefois  alors  le  courant  va,  par  diffusion,  faire  con- 
tractor les  antagonistes :  ainsi,  I'electrisation  du  triceps 
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atrophie  pent  faire  contracter  le  biceps  sain  ( Jaccoud, 
Hayem ) . 

LegTOs  et  Onimus  ont  note  un  fait  de  plus  :  I'excitabilite 
electrique  des  muscles  s'affaiblit  plus  vite  qu'a  I'etat  nor- 
mal :  fatigue  electrique  precoce.  Gette  excitabilite  ne  repa- 
rait  qu'apres  un  repos  plus  ou  moins  prolonge. 

L'electrisation  galvanique  des  muscles  donne  les  memes 
resultats.  D'apres  Eulenburg,  la  contractilite  galvanique 
persisterait  plus  longtemps  que  la  contractilite  faradique. 

L' excitabilite  electrique  des  nerfs  se  maintiendrait  long- 
temps  comme  celledes  muscles :  elle  disparaitrait  cependant 
avant  cette  derniere,  ce  qui  montrerait  la  marche  centrifuge 
de  la  maladie.  Enfin,  il  y  aurait  une  periode  dans  laquelle 
les  nerfs  malades  seraient  plus  excitables  que  les  nerfs 
sains  ;  I'excitabilite  serait  exageree  avant  de  disparaitre 
( Legros  et  Onimus ) . 

Ferber  ^  a  recemment  observe  un  fait  qui  pent  etre  rap- 
proche  deceux  d'Onimus  etdeLegros.  II  s'agit  d'une excita- 
bilite electrique  exageree,  non  des  nerfs,  mais  des  muscles. 
Certains  muscles  dans  le  bras  atrophie  se  contractaient  sous 
r influence  de  courants  plus  faibles  que  ceux  de  1' autre 
cote,  et  un  meme  courant  les  faisait  contracter  beaucoup 
plus  vite  et  plus  energiquement  que  leurs  congeneres.  On 
obtenait  les  memes  resultats  avec  le  courant  galvanique. 

II  y  a  en  general,  dans  F atrophie  musculaire  progressive, 
integrite  de  la  sensihilite  au  contact  et  a  I'electricite.  Dans 
quelques  cas,  Duchenne  a  cependant  note  une  anesthesie, 
diminuant  des  doigts  vers  I'epaule  ou  distribuee  d'une 
maniere  irreguliere. 

Ge  phenomene  a  ete  observe  quelquefois  ,  mais  il  n'est 
pas  essentiel. 

Les  contractions  fibrillaires  sont  au  contraire  beaucoup 
plus  constantes.  Ge  sont  des  series  de  contractions  surve- 
nant  par  acces  dans  des  groupes  isoles  de  fibres  muscu- 


'  Rev.  des  Sc.  mecL,  torn.  IX,  pag.  163. 
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laires  :  la  peau  est  alteriiativement  soulevee  et  deprimee 
par  de  petites  cordes  tendues  dans  la  direction  des  fibres 
musculaires  ;  c'est  une  sorte  de  fremissement  des  fibrilles. 

Ges  contractions  fibrillaires  se  montrent  dans  differents 
muscles ;  leur  presence  et  leur  intensite  sont  sans  rapport 
avec  le  degre  de  I'alteration  atrophique ;  on  les  constate 
meme  dans  des  muscles  qui  ne  seront  jamais  atrophies. 

Elles  surviennent  spontanement  ou  sous  1' influence  des 
mouvements  volontaires.  Elles  sont  exagerees  paries  exci- 
tations cutanees  ou  par  I'electrisation  musculaire.  Gomme 
intensite,  elles  peuvent  aller  jusqu'au  treml3lement  ve- 
ritable. 

Ge  n'est  pas  un  phenomene  absolument  caracteristique, 
mais  il  est  au  moins  tres-liabituel. 

Au  debut  de  la  maladie,  on  observe  quelquefois  de  veri- 
tables  crampes  qui  disparaissent  ensuite  et  sont  remplacees 
par  les  contractions  fibrillaires. 

On  a  souvent  remarque  dans  les  parties  malades  un 
curieux  abaissement  do  temperature.  D'abord  le  membre 
atrophie  est  plus  sensible  au  froid ;  il  resiste  moins  au 
froid  exterieur,  d'ou  une  sensation  quelquefois  tres-pe- 
nible.  Puis  il  y  a  un  abaissement  de  temperature  sensible 
a  la  main  et  une  sensation  de  froid,  meme  sous  les  couver- 
tures. 

De  veritables  paralysies  peuvent  compliquer  certains 
cas  d'atrophie  musculaire;  on  pent  dire  que  ce  sont  la  des 
complications,  et  il  n'est  pas  sur  qu' elles  existent  dans  les 
cas  purs  d'atrophie  musculaire  progressive. 

On  note,  par  exemple,  la  paralysiedu  diaphragme  et  des 
intercostaux.  Gruveilhier  avait  constate  chez  Lecomte  la 
paralysie  du  diaphragme  sans  atrophie  considerable  de  ce 
muscle.  Duchenne  suppose  que  les  muscles  perdent  leur 
contractilite  des  qu'ils  ont  perdu  un  certain  nombre  de 
fibres,  a  cause  de  lagrande  resistance  qu'ils  ont  a  vaincre. 
Mais  cette  explication  ne  s'applique  pas  aux  cas  dans  les- 
quels  il  y  a  d'autres  paralysies.  On  a  note  egalement  ces 
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plienomenes,  ce  syndrome,  connussousle  nom  de  paralysie 
labio-glosso-laryngee ;  nousy  reviendrons. 

Acceptez  pour  le  moment  qu'a  cote  de  I'element  im- 
puissance  par  atropine,  ily  a  aussi  un  element  de  veritable 
paralysie.  G'est  un  element  qui  se  combine  en  proportions 
variables  avec  le  premier  et  qui  depend  peut-etre  de  lesions 
complexes. 

Pierret  a  recemment  fait  connaitre  un  cas  curieux  dans 
lequel,  au  debut  d'une  atropbie  musculaire  progressive,  il 
y  avait  eu  une  tendance  a  la  retropulsion,  qu'il  attribue  aux 
paresies  partielles  que  presentait  le  sujet  et  qui  laissaient 
Taction  des  antagonistes  non  compensee.  Seulement  I'ob- 
servation  de  Pierret  ne  nous  parait  pas  appartenir  a  la 
maladie  d'Aran-Ducbenne ;  c'est  plutot  une  myelite  diffuse 
avec  lesion  des  cornes  anterieures  et  atrophic  musculaire^ . 

On  a  note  aussi  autrefois  des  contractures  dans  un 

^  Le  debut  a  lieu  par  une  faiblesse  croissante  des  membres  inferieurs  ; 
puis  les  membres  superieurs  sont  aussi  frapp6s  de  paresie.  G'est  alors  que 
«  la  marche  presente  uae  particularite  remarquable.  Tl  eprouve  une  grande 
peine  a  progresser  en  avant,  le  depart  etant  particulierement  difficile.  Une 
fois  lance,  il  marche  droit  devant  lui  en  elevant  fortement  les  jambes  et 
laissantpendre  le  pied,  dont  la  pointe  touche  souvent  le  sol.  Gette  attitude 
du  pied  rappelle  la  demarche  des  grands  echassiers.  Quand  le  malade,  en 
s'aidant  des  muscles  de  la  cuisse,  a  ainsi  detache  le  pied  du  sol,  il  le  porte 
en  avant  a  I'aide  d'un  mouvement  de  rotation  du  tronc,  puis  le  laisse  re- 
tomber  tout  d'un  coup  pour  s'yappuyer.  La  marche  n'est  d'ailleurs  possible 
qu  a  I'aide  d'un  baton.  Priv6  de  ce  soutien,  le  malade  marche  moins  bien,  et 
il  arrive  presque  toujours  qu'apres  avoir  fait  en  avant  quelques  pas  hesi- 
tants,  il  est  brusquement  entratne  en  arriere  par  un  mouvement  uniform6- 
ment  accelere,  et  tombe  s'il  n'est  soutenu  a  temps.  Lorsque  le  malade  se 
tient  debout,  il  reste  instinctivement  pench6  en  avant,  pour  se  garder  de 
cette  tendance  au  recul.  »  L'atrophie  musculaire  se  developpe  ensuite.  — 
A  I'autopsie,  on  trouve  I'alteration  classique  des  cornes  anterieures;  mais 
do  plus,  «  dans  la  substance  blanche  de  la  region  dorsalc  en  particulier,  il 
exislait  des  traces  manifestos  d'inflammation  diffuse  de  la  n6vroglie,  tant 
dans  les  cordons  lateraux  que  dans  les  zones  radiculaires  ant6rieures.  La 
elles  elaient  d'ailleurs  plus  accentuees.  D'un  autre  c6te,  les  meninges 
etaient  legferemcnt  enQammoes  et  adherentes  dans  les  deux  tiers  inferieurs 
de  la  moelle  6pini6rc,  tandis  que  la  zone  corticale  de  la  moelle  6tait  elle- 
merae  ramollie  et  l(5g6remcat  sclereuse  ».  {Rev.  mens,  de  m6d.  et  de  chir. 
prat.,  1877,  n"  U).  —  Go  n'est  ui  I'histoirc  cliniquo  ni  I'histoire  anatomique 
d'une  atrophic  musculaire  progressive  protopathiquc,  type  Aran-Duchenuo. 
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certain  nombre  d' observations,  mais  ces  faits-la  doivent 
etre  revises  depuis  les  derniers  travaux  de  Charcot.  II  esL 
probable  que  ces  cas  doivent  etre  separes  des  autres  et 
constituent  une  forme  clinique  a  part,  que  nousapprendrons 
ciconnaitre  sous  le  nom  de  sclerose  laterale  amyotrophique. 

G'est  a  cause  de  ces  complications  possibles  dans  certains 
cas  que  Charcot  propose  d'appeler  la  maladie  pure,  I'atro- 
phie  musculaire  progressive  protopathique :  I'atrophie 
musculaire  progressive,  type  Arau-Duchenne.  A  cote  de 
ce  type,  il  y  en  a  deja  un  autre,  le  type  Charcot  (sclerose 
laterale  amyotrophique ) . 

On  a  encore  decrit  des  troubles  trophiques  varies  dans 
cette  maladie.  En  1863,Remack  signala  les  arthropathies, 
qu'il  distingua  des  arthrites  simples,  rhumatismales,  trau- 
matiques,  etc.,  et  qu'il  rattacha  a  la  maladie  elle-meme,  a 
I'atrophie  musculaire  progressive.  Ces  faits-la  ont  ete  surtout 
observes  a  I'etranger.  Rosenthal  cite,  dans  sontraite,  un  cas 
remarquable  d'arthropathie  de  I'epaule  developpee  sans 
cause,  sans  douleur  ni  inflammation,  avec  seul  gonflement, 
chez  un  malade  atteint  d' atrophic  musculaire  progressive. 
II  la  rapproche  des  arthropathies  decrites  par  Charcot  dans 
r ataxic  locomotrice  progressive. 

II  faut  cependant  remarquer  la  rarete  relative  de  ces 
manifestations ;  ce  qui  serait  inexplicable  si  la  lesion  des 
cornes  anterieures  correspondait  reellement  a  ce  genre  de 
troubles  trophiques. 

D'autres  lesions  trophiques  ont  encore  ete  notees. 

Benedikt  a  observe  une  atrophic  des  os  et  de  la  peau ; 
Roberts,  des  congestions  cutanees  et  un  cedeme  du  tissu 
cellulaire  ;  Vulpian,  un  prurit  intense  aux  extremites  supe- 
rieures,  avec  eruption  iichenoide  et  herpetiforme ;  Balmer, 
des  eruptions  diverses,  des  sueursabondantes,  des  hemor- 
rhagies  et  des  congestions  sous-cutanees ;  de  I'urticaire,  etc. 
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Atrophic  musculaire  progressive  ( suite  )- 


Atrophie  mdsculaire  progkessive.  —  Marche:  Ordre  d'envahissement  des 
muscles:  deformations  et  attitudes  vicicuses.  —  ]iiiologie.  —  Hisloire 
analomique  :  Lesions  des  muscles,  des  racines  anterieures,  desnerfs,  de 
la  moelle.  —  Physiologic  pathologique  :  Theorie  francaise  de  I'atrophie 
musculaire  progressive. 

Nous  sommes  arrives,  Messieurs,  al'etude  de  la  Marghe 
de  I'atrophie  musculaire  progressive. 

Le  debut  a  lieu  en  general  par  le  membre  superieur, 
plus  specialement  par  la  main  droite  et  par  I'eminence 
thenar.  De  la,  les  lesions  s'etendent  en  montant.  Le  plus 
souvent  I'envahissement  est  diffus,  sans  ordre  regie.  Le 
seul  fait  a  noter,  c'est  que  quand  un  cote  est  deja  pris,  les 
muscles  similaires  de  I'autre  cote  sontbientot  atteints. 

II  faut  bien  connaitre  les  deformations  et  les  attitudes 
vicieuses  qui  sont  la  consequence  de  I'atrophie.  Deux 
elements  concourent  a  produire  ces  resultats :  I'atrophie 
des  muscles,  disparition  de  leur  volume ;  la  suppression 
de  Taction  des  muscles  detruits  et  Taction  preponderante 
des  antagonistes. 

L' atrophie  de  T  eminence  thenar  entrauie  Taplatissement 
de  la  region  :  le  premier  metacarpien  est  plus  rapproche 
du  second,  puis  il  est  tout  a  fait  sur  le  meme  plan. 

La  destruction  des  interosseux  entraine  une  griffe  spe- 
ciale.  Si  les  interosseux  sont  conserves  et  s'il  y  a  destruc- 
tion du  flechisseur  sublime  seul,  la  phalangine  seule  est 
etendue  sur  les  phalanges,  et  la  phalangette  est  flechie.  S'il 
y  a  destruction  des  flechisseurs  sublime  et  profond,  les 
deux  dernieres  phalanges  sont  en  extension  continue. 

Si  la  destruction  est  plus  complete,  la  main  et  Tavant- 
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bras  sont  decharnes  efc  prennent  un  aspect  squelettique.  De 
meme,  on  sent  I'humerus  sous  la  peau,  quand  les  muscles 
du  bras  ont  disparu.  L'atropbiedu  deltoide  fait  apparaitre 
les  saillies  osseuses  de  1' articulation  ;  il  y  a  un  meplat  ou 
un  creux  sous-acromial. 

Le  trapeze  est  atteint  ensuite,  du  moins  dans  sa  moitie 
inferieure,  et  alorslebord  spinal  de  I'omoplate  apparait.  La 
portion  claviculaire  du  meme  muscle  est  au  contraire  VuUi- 
mum  moriens  des  muscles  du  tronc  et  du  cou. 

Les  pectoraux  detruits  laissent  une  excavation  a  cote  du 
sternum  et  montrent  la  saillie  anormale  des  premieres 
cotes.  L'atrophie  du  grand  dentele  ecarte  le  scapulum  du 
tborax  en  aile.  Apres  la  disparition  du  grand  dorsal,  du 
rhomboide,  de  I'angulaire,  le  bras  est  completementinerte; 
quand  on  le  fait  basculer,  on  entraine I'omoplate  a  la  fagon 
d'un  levier  de  sonnette. 

Puis  les  extenseurs  et  les  flecbisseurs  du  tronc  peuvent 
etre  atteints  :  alors  les  malades  tendent  a  perdre  leur  centre 
de  gravite  et  yremedient  par  des  incurvations  de  la  colonne 
vertebrale.  Ducbenne  a  pose  ce  principe  :  si  on  tire  la  ligne 
de  gravite  verticalement,  en  partant  de  la  premiere  apo- 
pbyse  epineuse  dorsale,  quand  cette  ligne  tombe  en  arriere 
du  sacrum,  il  y  a  defaut  d' action  des  extenseurs  du  tronc ; 
quand  cette  ligne  tombe  au  contraire  en  avant  du  sacrum, 
il  y  a  defaut  d' action  des  flecbisseurs. 

Apres  I'atropbie  des  flecbisseurs  et  des  extenseurs  de  la 
tete,  celle-ci  tombe  indifferemment  de  tout  cote. 

Bientot  les  muscles  de  lalangue,  des  levres  et  du  larynx 
sont  envabis,  et  le  syndrome  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngee  apparait.  Ici  1' element  paralytique  domine  de 
beaucoup  I'element  atrophique.  Nous  verrons  plus  tardque 
la  paralysie  labio-glosso-laryngee  est  probablement  une 
simple  extension  au  bulbe  de  la  maladie  qui  constitue,  a 
la  moelle,  l'atrophie  musculaire  progressive.  Pour  le  mo- 
ment, notez  le  fait  de  I'apparition  des  pbenomenes  bul- 
baires  t\  la  fin  de  l'atrophie  musculaire  progressive. 
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A  ce  moment,  les  abaisseiirs  de  lamachoire  sont  bient6t 
atteints  :  la  bouche  ne  s'ouvre  qu'avec  effort,  ensuite  elle 
ne  s'ouvre  plus  du  tout ;  le  malade  doit  avancer  un  peu  la 
macboire  pour  parvenir  a  ecarter  les  dents ;  puis  le  mouve- 
ment  antero-posterieur  resteseul  possible,  et  I'introduction 
des  aliments  devient  alors  tres-diflQcile. 

La  deglutition  etant  egalement  genee,  la  salive  coule 
debors.  Si  le  pbarynxet  I'oesophage  sont  atteints,  le  malade 
boit  par  petites  gorgees,  et  le  liquide  coule  dans  I'estomac 
en  produisant  du  bruit  comme  s'il  tombait  dans  une  ca- 
rafe. 

Ge  sont  la  des  symptomes  que  nous  retrouverons  avec 
plus  de  details  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

Enfin  surviennent  les  paralysies  des  muscles  respira- 
toires,  le  diapbragme,  les  intercostaux. 

Telle  est  la  marche  ordinaire  des  phenomenes,  tel  est 
I'ordre  de  succession  babituel  des  symptomes.  II  faut  en- 
core dire  un  mot  de  quelques  debuts  exceptionnels. 

Ducbenne  a  vu  la  maladie  debuter  1 2  fois  sur  1 59  par 
les  muscles  du  tronc,  et  2  fois  seulement  par  les  membres 
inferieurs. 

Un  fait  remarquable  est  le  mode  de  debut  des  cas,  rares 
du  reste,  dans  lesquels  la  maladie  eclate  chez  I'enfant.  Elle 
commence  par  I'orbiculaire  des  levres  ;  elle  gagne  ensuite 
les  membres  superieurs,  apres  etre  restee  quelquefois  long- 
temps  localisee  a  la  face. 

Le  facies  est  alors  tout  a  fait  special;  la  figure  est  arron- 
die  et  inerte  comme  un  masque,  sauf  les  yeux.  Les  traits 
sont  effaces,  il  n'y  a  pas  de  sillon  naso-labial.  Le  jeu  de  la 
face  est  supprime.  Le  petit  malade  a  de  grandes  difficultes 
pour  prononcer  les  lettres  b,  v,  f.  II  ne  pent  pas  sif- 
fler,  souffler,  etc.  Le  rire  est  fausse  et  il  ne  le  fait  plus  que 
par  I'elevateur  de  la  levre  superieure  et  par  le  buccina- 
teur;  la  levre  inferieure  reste  immobile. 

On  penserait  a  une  paralysie  labio-glosso-laryngee,  mais 
la  langue  et  la  deglutition  sont  intactes.  Puis  le  facial  su- 
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perieur  peut  etre  atteint  et  aussi  tous  les  muscles  de  la 
inimique  faciale  :  orbiculaire  des  paupieres,  frontaux, 
sourciliers  (Hayem). 

Les  symptomes  generaux  sont  toujours  nuls.  II  y  a  une 
integrite  remarquable  de  la  nutrition.  L'etat  general  est 
excellent.  II  n'y  a  de  fievre  a  aucun  moment. 

La  DuREE  est  tres-longue,  en  general  de  plusieurs  an- 
neeSjjusqu'a  dix,  quinze  et  vingt  ans. 

La  Terminaison  fatale  peut  survenir  de  plusieurs  ma- 
nieres  :  complication  thoracique,  ou  asphyxie  par  paralysie 
du  diaphragme  et  des  intercostaux,  ou  encore  phenomenes 
bulbaires. 

L'Etiologie  est  tres-obscure,  comme  dans  toutes  les 
maladies  de  la  moelle  ;  ici,  il  y  a  une  cause  d'obscurite  de 
plus  dans  ce  fait,  que  Ton  confond  encore  sous  le  meme 
nomd'atrophie  musculaire  progressive  bien  des  types  dif- 
ferents  les  uns  des  autres.  Nous  vous  resumerons  les  don- 
nees  qui  ressortent  des  tableaux  de  Hayem. 

L'lieredite  parait  bien  etablie.  Aran  cite  un  capitaine  au 
long  cours  qui  meurt  d'atrophie  musculaire  progressive, 
ainsi  que  son  frere  et  un  oncle  maternel.  Roberts  atrouve 
une  influence  hereditaire  dans  1 8  cas  sur  69 ;  il  y  avait 
29  personnes  atteintes  dans  dix  families.  Friedreich  parle 
de  quatre  freres  qui  ont  eu  la  meme  maladie;  la  sceur  etait 
saine,  mais  deux  freres  de  la  mere  avaient  eu  encore  le 
meme  mal. 

Exceptionnelle  dans  Fenfance,  la  maladie  s'y  presente 
cependant  plutot  dans  les  cas  hereditaires.  L'atropbie  mus- 
culaire progressive  peut  succeder  a  la  paralysie  infantile. 

La  fatigue  musculaire  a  ete  souvent  invoquee  comme 
cause ;  les  muscles  les  plus  fatigues  seraient  tout  au  moins 
atteints  les  premiers.  Ge  n'est  la  qu'une  occasion  qui  deter- 
mine specialement  la  localisation  de  la  lesion,  dont  le  point 
de  depart  est  dans  la  moelle. 


ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE.  389 

Le  traumatisme  n'a  ete  trouve  que  dans  un  certain 
nombre  de  cas  a  etiologie  complexe.  Le  froid,  I'liumidite, 
ont  un  role  incontestable,  -mais  difficile  a  apprecier,  parce 
qu'on  les  trouve  dans  Fetiologie  de  toutes  les  maladies 
spinales.  L'onanisme  et  les  exces  veneriens  ont  ete  signales. 
Rodet  et  Niepce  ont  observe  deux  cas  syphilitiques. 

Le  saturnisme  produit  1' atrophic  musculaire,  mais  ce 
n'est  pas  1' atrophic  musculaire  progressive  ordinaire,  telle 
que  nous  la  decrivons.  On  n'est  pas  encore  sur  que  la  le- 
sion soit  la  meme,  et  en  tout  cas  le  pronostic  est  bien  dif- 
ferent. Vous  pouvez  suivre  actuellement,  a  I'Hopital-Gene- 
ral,  un  saturnin  qui  etait  arrive  au  dernier  degre  d'une 
atrophic  musculaire  generalisee  vraiment  extraordinaire ; 
on  avait  presage  sa  fin  prochaine,  en  voyant  meme  a  un 
moment  donne  I'orbiculaire  des  levres  atteint.  Et  cet 
homme  a  actuellement  refait  la  plupart  de  ses  muscles ;  il 
sort,  se  promene  et  a  meme  repris  son  ancienne  profes- 
sion. G'est  la  un  fait  vraiment  extraordinaire  et  que  Ton 
ne  rencontre  pas  dans  la  maladie  d'Aran-Duchenne.  Je  vous 
engage  done  a  faire,  jusqu'a  nouvel  ordre,  une  espece  dis- 
tincte  de  I'atrophie  musculaire  des  saturnins. 

L'influence  des  diatheses  est  reelle  ,  mais  elle  n'est  pas 
encore  suffisamment  etudiee. 

J'arrive  a  I'Histoire  anatomique  de  cette  maladie. 

1 .  En  voyant  ce  debut  isole  par  certains  muscles^  par 
certaines  parties  du  muscle  et  le  mode  irregulier  de  pro- 
pagation de  I'atrophie,  on  devait  tout  d'abord  penser  a 
une  origine  peripherique.  Et  en  efFet  c'etaitla,  en  1850, 
la  conclusion  tres-nette  d'Aran  :  «  Je  conclus  done,  et  je 
maintiens  que  I'atrophie  musculaire  progressive  ne  saurait 
etre  localisee  ailleurs  que  dans  le  systeme  musculaire,  dans 
la  trame  meme  des  muscles  » .  La  maladie  est  complete- 
ment  independante  du  systeme  nerveux. 

Aussi  les  premieres  recherches  portent-elles  sur  I'anato- 
mie  pathologique  des  muscles. 
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Duchenne  insistc  sur  la  degenerescence  graisseuse  des 
muscles  ;  d'ou  le  nom  d'atrophie  musculaire  graisseuse.  En 
1854,  Robin  montre  que  beaucoup  de  granulations  decri- 
tes  par  Duchenne  resistent  a  I'ether  et  se  dissolvent  dans 
I'acide  acetique  :  c'est  done  une  simple  degenerescence 
granuleuse.  Virchow  revient  sur  la  degenerescence  grais- 
seuse et  la  montre  dans  le  faisceau  musculaire  et  aussi 
dans  le  tissu  conjonctif.  D'apres  les  travaux  plus  recents 
(Charcot,  Hayem,  ecole  de  la  Salpetriere),  la  steatose  peut 
exister,  la  degenerescence  granuleuse  aussi ;  mais  ce  sont 
la  des  faits  accessoires.  La  lesion  principale,  essentielle, 
est  r atrophic  pure  et  simple. 

Examines  a  I'oeil  nu,  les  muscles  ou  les  fragments  de 
muscles  sont  amaigris,  amincis,  pales,  semi-transparents, 
d'une  couleur  rose  jaunatre,  feuille  morte.  On  dirait  des 
muscles  de  grenouille  ou  de  poisson  interposes  par  places 
dans  les  muscles  humains  (Hayem) .  En  meme  temps  on  re- 
marque  la  persistance  de  parties  intactes  au  milieu  des 
masses  musculaires  alterees. 

Histologiquement ,  c'est  I'atrophie  simple  :  un  grand 
nombre  d' elements  sont  reduits  a  la  moitie,  au  tiers,  au 
quart  du  volume  normal.  Gette  atrophic  peut  atteindre  des 
limites  extremes  sans  modification  de  la  striation. 

On  peut  noter  aussi  la  degenerescence  granuleuse,  quip  or  te 
sur  la  fibre  deja  atrophiee,  detruit  cette  fibre  et  fait  resor- 
ber  plus  ou  moins  completement  le  contenu  de  sa  gaine.  II 
y  a  quelques  granulations  graisseuses  dans  certains  cas. 

D'apres  Friedreich,  on  observerait  souvent  la  degene- 
rescence vitreuse.  Hayem  croit  qu'il  y  a  la  une  erreur  d'ob- 
servation  due  a  Temploi  frequent  que  font  les  Allemands 
du  harpon.  Un  fragment  de  muscle  vivant,  mis  en  con- 
tact avec  un  liquide  qui  I'imbibe,  forme  une  substance 
translucide,  sans  stries,  comme  de  la  matiere  vitreuse. 

En  meme  temps  les  noyaux  musculaires  sont  multiplies, 
avec  ou  sans  protoplasma  autour ;  ils  ferment  des  chape- 
lots  plus  ou  moins  considerables. 
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II  y  a  aussi  une  proliferation  conjonctive  d'autant  plus 
abondante  que  les  fibres  musculaires  sont  plus  atrophiees. 
Ge  tissu  conjonctif  prolifere  peut  meme  fragmenter  le  tissu 
musculaire,  qui  garde  encore  sa  striation.  Quelquefois,  mais 
rarement,  la  graisse  infiltre  aussi  le  tissu  conjonctif.  Ge 
tissu  peut  meme  exceptionnellement  etre  le  siege  d'une 
lipomatose  luxuriante,  qui  peut  alors  masquer  clinique- 
ment  I'atrophie  musculaire. 

En  somme,  les  lesions  musculaires  de  la  maladie  sont  : 
atrophie  simple  et  atrophie  avec  sclerose  (atrophie  irritative 
de  Gharcot) . 

2.  Les  muscles  ne  sont  pas  seuls  atteints,  comme  le 
croyaient  Aran  et  Duchenne.  Bientot  apres  le  Memoire 
d'Aran,  en  1854,  Gruveilliier  publia  I'autopsie  celebre  de 
Lecomte.  II  trouva  I'atrophie  des  racines  anterieures.  Gette 
decouverte  lui  fit  prendre  a  tort  la  maladie  pour  une  para- 
lysie,  mais  elle  mit  sur  la  voie  de  la  vraie  localisation,  que 
Gruveilliier  previt  meme  en  quelque  sorte. 

Depuis  lors  on  a  trouve  dans  une  serie  de  cas  I'atrophie 
des  racines  anterieures  ;  cette  lesion  peut  etre  consideree 
comme  habituelle. 

L'alteration  des  racines  anterieures  peut  quelquefois 
s'apercevoir  a  I'oeil  nu.  Ges  racines  ferment  normalement 
un  petit  eventail  du  sillon  collateral  au  trou  de  conjugaison. 
Ici  ce  petit  bouquet  devient  grele,  perd  son  aspect  blanc 
nacre ;  les  racines  sont  grises,  comme  gelatineuses  ;  de  ner- 
veuses,  elles  sont  devenues  conjonctives. 

Histologiquement,  un  certain  nombre  de  tubes  sont  in-- 
tacts,  d'autres  sont  atrophies  simplement,  sans  degeneres- 
cence  de  myeline,  avec  conservation  du  cylindre  axe  et 
multiplication  des  noyaux.  Beaucoup  d'autres  sont  reduits 
a  la  gaine  de  Schwann  avec  des  noyaux  ;  la  myeline  et  le 
cylindre  axe  ont  disparu.  On  trouve  ensuite  divers  termes 
de  transition  entre  ces  degres  de  la  lesion:  degeneres- 
cence  graisseuse  de  la  myeUne,  segmentation,  etat  monili- 
forme,  etc. 
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En  meme  temps  il  y  a  une  hypcrplasie  diffuse  generalisee 
du  tissu  interstitiel,  proliferation  conjonctive  autour  des 
faisccaux  de  tubes  et  aussi  dans  les  faisceaux.  Les  tubes 
nerveux  sont  separes  entre  eux  dans  le  faisceau  par  une 
substance  conjonctive  finementfibrillaire;  I'anneau  epaissit, 
devient  sclereux;  quelquefois  le  faisceau  pent  aussi  con- 
server  son  volume,  le  tissu  conjonctif  s'etant  substitue  au 
tissu  nerveux ;  de  la ,  I'absence  d'atropbie  apparente  des 
racines  dans  ces  cas-la. 

3 .  L'etude  des  nerfs  spinaux  a  ete  faite  recemment  par 
Hayem,  qui  les  a  trouves  alteres. 

A  I'ceil  nu,  ils  gardent  leur  aspect  nacre  et  leur  volume 
normal. 

L'alteration  histologique  est  tout  a  fait  semblable  a  celle 
des  racines,  surtout  pour  les  nerfs  mofceurs;  la  lesion  est 
moins  intense  dans  les  nerfs  mixtes.  Au  milieu  de  tubes 
sains,  il  y  a  des  tubes  alteres,  touj ours  de  la  meme  maniere: 
atrophic  simple  sans  degenerescence  graisseuse ,  degene- 
rescence  de  la  myeline  avec  disparition  du  cylindre  axe, 
reduction  a  la  gaine  seule ;  sclerose  intra-fasciculaire  au 
niveau  des  tubes  alteres.  —  Les  tubes  alteres  sont  du  reste 
irregulierement  dissemines. 

4.  Toutes  ces  lesions  sont  encore  secondaires.  Le  vrai 
point  de  depart,  la  lesion  primitive,  est  plus  haut,  dans  la 
moelle  elle-meme,  dans  les  cornes  anterieures  de  la  sub- 
stance grise. 

En  1855,  Valentiner  trouva  un  ramoUissement  central 
de  la  moelle  mal  circonscrit ;  on  nota  en  certains  points  au 
milieu  du  ramoUissement  qu'il  ne  restait  plus  de  cellules 
ganglionnaires  intactes. —  En  1860,  Luys  observe  un  cas 
plus  net  avec  disparition  des  cellules  des  cornes  ante- 
rieures.—  En  1862-63,  Lockart  Clarke  trouve  une  desin- 
Legration  granuleuse  des  cellules  des  cornes  anterieures ;  il 
decrit  leur  coloration  brunatre,  leur  aspect  granuleux,  la 
disparition  des  prolongements,  puis  la  disparition  complete 
de  la  cellule.  — En  1867  paraitl'observation  de  Dumenil. 
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Mais  les  faits  precis  sur  lesquels  repose  la  doctrine  loca- 
lisatrice  actuelle  commencent  en  1869  par  I'observation 
de  Hayem  {Arch.  dephijsioL).  Puis  paraissent  trois  obser- 
vations de  Charcot  et  une  de  Yulpian  publiee  par  Troisier. 
En  1875,  deux  faits  nouveaux  ont  ete  publics  par  Pierrot 
et  Troisier,  des  services  de  Charcot  et  de  Vulpian.  Enfinil 
y  a  un  autre  fait  de  Hayem,  qu'il  signale  comme  inedit  dans 
son  article  du  Dictionnaire* . 

Je  ne  citeici,  bien  entendu,  que  lescas  d'atrophiemuscu- 
laire  progressive  vraie,  protopathique.  Nous  verrons  qu'il 
y  a  un  assez  grand  nombre  d'observations  d'atrophies 
musculaires  secondaires. 

Partant  de  ce  petit  nombre  de  faits  bien  etudies,  qui  se 
multiplient  tons  les  jours  et  qui  n'ont  pas  rencontre  d' ex- 
ceptions depuis  que  I'attention  a  ete  attiree  de  ce  cote, 
Hayem,  Charcot  et  toute  I'Ecole  actuelle  admettent  dans 
I'atrophie  musculaire  progressive  une  lesion  constante  des 
grandes  cellules  motrices  des  cornes  anterieures  de  la 
moelle.  G'est  la  lesion  qui  correspond  anatomiquement  au 
type  clinique  que  nous  avons  decrit  :  atrophie  musculaire 
progressive,  type  Aran-Duchenne. 

Voici  la  description  de  cette  lesion,  d'apres  Charcot.  Les 
cellules  nerveuses  subissent  I'atrophie  pigmentaire  ou 
I'atrophie  sclereuse. 

11  y  a  une  infiltration  de  pigment  normal  que  Ton  trouve 
par  exemple  chez  le  vieillard,  et  qui  n'a  aucune  signifi- 
cation. Mais  ici  il  y  a  atrophie  en  meme  temps  que  pigmenta- 
tion: l°le  corps  de  la  cellule  diminue  de  volume;  S^'lespro- 
longements  s'atrophient  et  flnissent  par  disparaitre.  Le 
noyau  s'atrophie  en  meme  temps. 

Dans  I'atrophie  sclereuse,  la  cellule  diminue  de  volume 
et  se  ratatine  dans  tous  les  sens ;  les  prolongements  devien- 
nent  sees  et  greles,  ou  meme  disparaissent. 

•  Charcot  et  Gombault  viennent  d'en  publier  ua  uouveau.  (Arch,  de 
phijsiol..  1876,  no  5.) 
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G'est  Ik  la  lesion  principale  et  primitive.  En  meme 
temps  il  y  a  proliferation  conjonctive  dans  la  gangue  de 
nevroglie;  a  un  certain  degre  de  lesion,  la  corne  anterieure 
pent  etre  diminuee  dans  toutes  ses  dimensions. 

Ajoutez  I'integrite  des  faisceaux  blancs,  et  vous  aurez 
la  lesion  caracteristique  de  I'atrophie  musculaire  progres- 
sive. 

De  ces  faits  decoule  la  conclusion  de  I'Ecole  frangaise 
actuelle :  I'atrophie  musculaire  progressive  est  une  myelite 
chronique  parenchymateuse  localisee  aux  cornes  ante- 
rieures  de  la  substance  grise,  et  caracterisee  par  la  dege- 
nerescence  atrophique  des  grandes  cellules  motrices. 

Gette  theorie  est  recente  ;  il  y  a  peu  de  temps  qu'on  ne 
I'admettait  pas ,  aujourd'hui  encore  quelques-uns  la 
repoussent.  Nous  devons  dire  un  mot  des  deux  theories 
principales  qu'on  lui  oppose  et  qu'on  lui  prefere  quelquefois  : 
celle  du  grand  sympathique  et  celle  des  muscles. 

Schneevogt,  en  1854,  attira  I'attention  sur  les  lesions 
du  grand  sympatique  dans  cette  maladie :  il  y  avait  destruc- 
tion du  sympathique  au  cou.  Jaccoud  observa  plus  tard 
deux  faits  analogues  avec  lesion  des  rami  communicantes 
et  de  la  moelle,  et  considera  la  lesion  de  celle-ci  comme 
secondaire.  Apres  cela,  on  a  encore  observe  seize  autres 
cas. — G'est  la  I'origine  de  la  theorie  du  grand  sympathique 
developpee  dans  la  Clinique  de  Jaccoud. 

Les  faits  negatifs  sont  aujourd'hui  tres-nombreux ;  la 
lesion  du  sympathique,  quand  elle  existe,  est  secondaire. 
Eulenburg  lui-meme,  qui  a  tant  travaille  la  pathologic  du 
grand  sympathique,  abandonne  aujourd'hui  cette  theorie.  II 
met  bien  en  lumiere  que  la  maladie  se  complique  sympto- 
matiquement  quand  le  sympathique  est  atteint :  il  y  a  alors 
des  troubles  oculo-pupillaires  notamment.  A  cet  ordre  de 
lesion  appartiennent  aussi  les  troubles  vasculaires,  I'oedeme, 
les  congestions  souvent  notes. 

L'alteration  du  grand  sympathique  rentre  done  dans  la 
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categorie  des  lesions  concomitantes  secondaires ;  mais  ce 
n'est  pas  la  lesion  primitive  et  essentielle. 

Revenant  sur  I'ancienne  idee  d'Aran  et  de  Duchenne, 
Friedreich  prend  de  nouveau  la  lesion  musculaire  comme 
principale  et  primitive,  et  fait  de  I'atrophie  musculaire 
progressive  une  maladie  des  muscles,  une  polymyosite 
chronique  progressive.  II  decrit  la  cirrhose  du  muscle 
avec  ou  sans  lipomatose,  et  insiste  sur  I'absence  de  lesion 
fixe  du  systeme  nerveux. 

Hayem,  qui  a  analyse  ce  travail  dmsla,  Revue  des  Sciences 
medicales,  en  refute  les  conclusions:  1°  les  autopsies  faites 
de  1858  a  1867  ne  peuvent  pas  compter,  1' attention  n'ayant 
pas  encore  ete  attiree  sur  la  lesion  des  comes  anterieures ; 
2o  dans  les  autopsies  citees  par  Friedreich,  I'integrite  des 
cellules  motrices  n'est  pas  expressement  indiquee ;  3"  de- 
puis  qu'on  a  signale  ces  faits,  au  contraire,  toutes  les  ob- 
servations ont  Concorde  et  il  n'y  a  pas  eu  d'exception. 

Eulenburg  discute  aussi  cette  theorie  et  adopte  la  doc- 
trine frauQaise.  11  ajoute  comme  argument  la  presence,  dans 
r atrophic  musculaire  progressive,  de  phenomenes  comme 
la  paralysie  labio-giosso-laryngee,  qui  sont  evidemment 
d'origine  nerveuse. 

A  I'heure  qu'il  est,  vous  devez  accepter  comme  la  plus 
probable  la  theorie  spinale  de  Hayem,  Charcot  et  la 
Salpetriere :  lesion  des  grandes  cellules  motrices  des  cornes 
anterieures.  Cette  theorie  ne  se  base  pas  seulement  sur  les 
faits  que  nous  avons  indiques,  mais  aussi  sur  les  faits 
d' atrophic  musculaire  secondaire.  Le  symptome  atrophic 
musculaire  survient  en  efTet  dans  d'autres  maladies  de  la 
moelle;  dans  ces  cas-la,  quel  que  soit  le  siege  primitif  de 
la  lesion  spinale,  il  y  a  toujours  en  memo  temps  I'alteration 
caracteristique  des  cornes  anterieures.  De  telle  sorte  que 
nos  etudes  ulterieures  ne  feront  que  fortifier  I'idee  du 
rapport  clinique  existant  entre  la  lesion  des  cornes  ante- 
rieures et  I'atrophie  musculaire. 

L'ordre  dee  lesions  multiples  que  nous  avous  trouvees 
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dans  la  maladie  d'Aran  seraiL  done  le  suivant:  l^les  cel- 
lules nerveuses  seraient  primitivement  atteintes,  comme  les 
tubes  nerveux  le  sont  dans  I'ataxie  locomotrice ;  ce  qui 
explique  la  delimitation  exacte  de  la  lesion  a  une  region 
physiologique  donnee,  sa  systematisation ;  2"  puis,  suivant 
la  regie  generale,  il  y  a  une  proliferation  conjonctive,  une 
sclerose  correlative  a  I'atrophie  cellulaire ;  3"  surviennent 
ensuite  les  lesions  des  racines  anterieures  et  des  nerfs, 
comme  dans  les  nerfs  separes  de  leurs  centres  trophiques ; 
4"  enfin  les  muscles  eux-memes  s'atrophient. 

II  y  a  du  reste,  dans  les  observations,  une  correspon- 
dance  remarquable  entre  les  muscles  atrophies  et  le  siege 
de  la  lesion  spinale.  Pour  les  membres  superieurs,  c'est 
la  region  cervicale  qui  est  alteree  ;  pour  le  tronc,  c'est  la 
region  dorsale;  pour  les  membres  inferieurs,  c'est  la  region 
lombaire;  pour  la  paralysie  labio-glosso-laryngee ,  les 
noyaux  bulbaires.  Plus  specialement  encore,  un  fait  de 
Prevostet  David  et  un  autre  de  Hayem  montrent  que  I'atro- 
phie des  muscles  de  la  main  repond  particulierement  a  la 
region  de  la  moelle  qui  s'etend  de  la  septieme  cervicale  a  la 
premiere  paire  dorsale  inclusivement. 

La  moelle,  les  cornes  anterieures  de  la  moelle,  ont  done 
une  action  sur  la  nutrition  des  muscles.  Peut-on  aller  plus 
loin  et  penetrer  le  mecanisme  de  cette  action?  Cette  ques- 
tion de  PHYSiOLoaiE  pathologique  est  fort  difficile ,  elle 
divise  les  physiologistes ;  il  faut  en  dire  un  mot. 

Un  premier  point  paraifc  etabli :  ce  n'est  pas  par  les  fibres 
vaso-motrices  que  cet  effet  se  produit.  En  effet,  section- 
nez  le  sympathique  d'un  cote,  arrachez  le  ganglion  cervi- 
cal :  vous  n'aurez  jamais  d'atrophie  des  muscles  superfi- 
ciels  ou  profonds  de  la  face.  Vulpian  a  montre  que  la 
section  des  racines  du  facial  au  bulbe  produit  les  memes 
lesions  atrophiques  des  muscles  de  la  face  que  la  section 
du  nerf  en  avant  de  la  parotide  (quand  il  a  re^u  beaucoup 
de  filets  sympathiques). 
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Done,  la  paralysie  du  grand  sympathique  ne  produit  pas 
I'atrophie  des  muscles.  On  ne  pent  pas  en  accuser  davan- 
tage  r  excitation  de  ce  nerf ;  car  dans  les  lesions  qui  ac- 
compagnent  I'atropliie  musculaire,  surtout  au  debut,  il  y 
a  plutot  dilatation  que  retrecissement  des  vaisseaux. 

G'est  aux  nerfs  moteurs  et  aux  nerfs  mixtes  que  Ton 
doit  attribuer  cette  influence  trophique. 

De  nombreux  faits  experimentaux  ou  cliniques  prouvent 
en  effet  que  les  lesions  de  ces  nerfs  peuvent  enlramer  des 
troubles  trophiques,  et  specialement  I'atropbie  musculaire. 
Seulement,  quelles  sent  les  lesions  de  ces  nerfs  qui  peuvent 
entramer  I'atrophie  musculaire  ? 

Brown-Sequard  avait  distingue  les  effets  de  I'irritation 
des  nerfs  et  les  elfets  de  leur  paralysie :  Faction  exageree 
et  I'absence  d'action.  Charcot,  dans  ses  Lego7is,  a  comple- 
tement  developpe  cette  idee,  que  les  lesions  irritatives  des 
nerfs  peuvent  seules  prodiiire  I'atrophie  rapide  et  hative 
des  muscles;  tandis  que  la  division  complete  des  nerfs 
n'entrainerait  I'atrophie  que  tres-lentement,  a  la  fagon  du 
repos  prolonge. 

Cette  proposition  trop  absolue  a  ete  combattue  par  Vul- 
pian  et  par  Hayem :  quelle  que  soit  la  nature  de  la  lesion 
nerveuse,  la  lesion  musculaire  est  toujours  identique. 
Dans  ses  experiences,  Hayem  a  montre  que  les  lesions 
musculaires  sont  plus  intenses  apres  la  section  du  sciatique 
qu'apres  I'irritation  de  ce  nerf  (ecrasement,  cauterisation 
avec  le  bromure  de  potassium,  le  chloral,  I'acide  acetique). 
De  plus,  le  muscle  qui  s'altere  est  paralyse,  non  contrac- 
ture, et  jamais  la  contracture  n'a  ete  une  cause  d'atrophie. 
Vulpian  admet  alors,  contrairement  a  Charcot,  que  I'atro- 
phie des  muscles  est  due,  non  a  une  lesion  irritative  des 
nerfs,  mais  a  la  diminution  ou  a  I'abolition  de  Taction 
physiologique  de  ces  nerfs.  Charcot  lui-meme  est  du  reste 
moins  affirmatif  et  moins  absolu  dans  la  deuxieme  edition 
de  ses  Legons. 

Cette  action  des  nerfs  sur  les  muscles  ne  vientpas  d'eux, 
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ils  la  transmettent  seulement  :  elle  vient  de  la  moelle.  Les 
memes  nerfs  paraissent  transmettre  la  motilite  et  1' action 
trophique :  la  motilite  vient  du  cerveau  et  Taction  trophi- 
que  des  cornes  anterieures  de  la  moelle. 

Quant  a  savoir  si  cette  action  de  la  moelle  est  elle-meme 
irritative  ou  non,  c'est  fort  difficile  a  determiner.  Peut- 
etre  meme  cela  varie-t-il  suivant  les  cas. 

Retenez  seulement  le  grand  fait  de  localisation  spinale 
que  je  viens  d'etablir  devant  vous,  et  notez  qu'il  a  ete 
acquis  par  la  clinique  seule ,  car  la  clinique  fait  des  dis- 
sections que  r experimentation  ne  pent  pas  realiser:  les 
grandes  cellules  motrices  des  cornes  anterieures  de  la 
moelle  sont  les  centres  trophiques  des  muscles,  et  la  lesion 
de  ces  cellules  entraine^ratrophie  musculaire. 
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Atrophic  musculaire  progressive  (fin).  —  Sclerose 
laterale  amyotropliique. 


Atrophie  mdsculaire  progressive.  —  Amyotrophies  secondaires.  —  Pro- 
nostic.  —  Traitement. 

Sclerose  laterale  amyotrophique.  —  Historique.  —  Histoire  anatomique: 
Lesions  de  la  moelle  (cordons  lateraux,  cornes  anterieures),  des  racines 
anterieures,  des  nerfs  et  des  muscles.  —  Histoire  cUnique:  p6riode, 
cervicale  ;  2«  periode,  lombaire;  3^  p6riode  bulbaire. — Etiologie.  — 
Diagnostic.  —  Physiologic  pathologique. 

Nous  avons  cherche,  Messieurs,  a  bien  etablir,  dans  la 
derniere  le^on,  cette  relation  intime  qui  existe  entre  le 
symptdme  atrophie  musculaire  et  la  lesion  des  cornes  an- 
terieures de  la  substance  grise  de  la  moelle.  Ge  point  ac- 
quis, vous  comprenez  que  cette  region  spinale  pent  etre 
lesee  primitivement  :  c'est  F atrophie  musculaire  progres- 
sive, si  le  processus  est  chronique ;  c'est  la  paralysie  atro- 
phique  de  I'enfance  ou  la  paralysie  spinale  aigue  de  I'adulte, 
si  le  processus  est  aigu. 

Mais  cette  meme  region  pent  aussi  etre  atteinte  secon- 
dairement.  Une  lesion  d'un  autre  point  de  la  moelle  pent 
se  propager  aux  cornes  anterieures,  et  alors  1' atrophie 
musculaire  vient  cliniquement  compliquer  le  tableau  sym- 
ptomatique  habituel  de  la  maladie  primitive. 

II  y  a  ainsi  un  grand  nombre  d' atrophies  musculaires 
secondaires ;  on  pent  en  observer  dans  toutes  les  maladies 
de  la  moelle  ;  nous  les  retrouverons  au  fur  et  a  mesure  de 
I'etude  de  ces  dernieres.  Nous  ne  devons  parler  actuelle- 
ment  que  des  atrophies  secondaires  dans  les  maladies  spi- 
nales  que  nous  connaissons  deja  :  I'ataxie  locomotrice  pro- 
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gressive  et  la  sclerose  laterale  descendante  apres  les  lesions 
cerebrales. 

Pour  les  ataxiques,  il  faut  soigneusement  distinguer 
ramaigrissement  general,  qui  est  tres-frequent  dans  cette 
maladie,  del'atrophie  musculaire  proprement  dite,  qui  est 
une  complication. 

Dans  un  cas  de  Pierrot,  le  tableau  de  1' ataxic  locomo- 
trice  etait  complet ;  en  1870,  on  s'apercut  d'une  atrophic 
du  bras  droit :  1' atrophic  n' etait  pas  uniforme,  elle  portait 
specialement  sur  les  eminences  thenar  et  hypothenar,  et 
sur  la  partie  anterieure  de  I'avant-bras ;  il  n'y  avait  rien 
au  bras  gauche.  A  I'autopsie,  on  trouva  lacorne  anterieure 
droite  atrophiee  dans  toute  la  region  cervicale ;  il  y  avait 
atrophie  pigmentaire  des  cellules  motrices ;  en  memo  temps, 
on  trouva  la  lesion  habituelle  de  I'ataxie. 

L' alteration  des  cellules  des  cornes  anterieures  corres- 
pond la  evidemment  a  I'atrophie  musculaire  du  bras  du 
meme  cote.  La  lesion  primitive  etait  celle  des  cordons 
posterieurs.  Comment  s' etait  faite  la  propagation  aux  cel- 
lules anterieures  ? 

D'apres  Kolliker,  les  fibres  des  racines  posterieures,  une 
fois  dans  les  cordons  posterieurs,  s'inflechiraient,  monte- 
raient  ou  descendraient,  puis  penetreraient  horizontalement 
d'arriere  en  avant,  et,  sans  avoir  de  rapports  avec  les 
cornes  posterieures,  iraient  se  jeter  dans  les  grandes  cel- 
lules des  cornes  anterieures.  Ge  serait  done  la  une  voie 
naturelle  de  propagation  systematique.  Cette  explication 
me  parait  difficile  a  soutenir,  apres  les  recherches  recentes 
de  Pierret  sur  les  cellules  de  Clarke. 

Quoi  qu'il  en  soit,  du  reste,  de  1' explication,  le  fait  per- 
siste.  D'autres  observations  analogues  ont  ete  presentees 
a  la  Societe  de  Biologic.  Le  chef  de  chnique  de  notre  Fa- 
culte,  M.  le  D""  Carrieu,  les  a  reunies  a  d'autres  cas  per- 
sonnels dans  sa  These  de  doctorat,  qui  est  une  remarquable 
etude  des  amyotrophies  secondaires. 

Dans  la  sclerose  descendante  consecutive  aux  lesions 
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cerebrales,  on  peut  avoir  aussi  de  I'atrophie  musculaire, 
bien  distincte  de  la  diminution  de  volume  que  le  repos  peut 
entrainer  dans  le  membre  paralyse. 

Les  cas  cliniques,  encore  rares  a  cause  de  I'insuffisance 
de  r observation,' on t  ete  aussi  reunis  par  M.  Garrieu  (faits  de 
Bouchard,  de  Romberg,  etc.,  et  un  fait  tres-complet  de 
Charcot,  avec  autopsie  et  lesion  des  cellules  des  cornes 
anterieures).  Depuis  la  These  de  Garrieu,  Pitres  a  publie 
une  nouvelle  observation  du  meme  ordre,  avec  autopsie 
demonstrative ' . 

Ici  la  continuite  nerveuse  est  plus  facile  a  etablir  :  les 
fibres  des  cordons  laterauxse  jettent  a  differentes  hauteurs 
dans  les  cellules  des  cornes  anterieures. 

Ges  exemples  d'atrophie  musculaire  secondaire  dans  des 
maladies  spinales  que  nous  connaissons  deja,  mettent  bien 
en  lumiere  :  1  °  la  Constance  du  rapport  clinique  qui  unit  la 
lesion  des  grandes  cellules  motrices  et  I'atrophie  muscu- 
laire ;  2°  la  necessite  de  ne  pas  envelopper,  sous  le  nom 
d'atrophie  musculaire  progressive,  tons  les  cas  dans  lesquels 
on  trouve  des  atrophies  musculaires,  et  de  soigneusement 
distinguer  les  amyotrophies  spinales  secondaires  de  la  ma- 
ladie  d'Aran-Duchenne. 

Gela  dit,  completons  I'histoire  de  cette  derniere  affection 
par  quelques  mots  sur  le  pronostic  et  letraitement. 

Pronostic. — La  lesion  medullaireune  fois  constituee  pa- 
rait  irremediable ;  la  maladie  confirmee  serait  done  incu- 
rable. Pour  admettre  cette  proposition,  il  faut  avoir  soin  de 
separer  I'atrophie  musculaire  d'origine  saturnine  ;  meme 
quand  elle  est  progressive  et  generalisee,  celle-ci  peut 
guorir  ou  tout  au  moins  retroceder  d'une  maniere  bien  re- 
raarquable. 

Au  debut,  I'atrophie  musculaire  progressive  vulgaire 
peut  quelqucfois  etre  modifiee  et  enrayee.  —  Pour  la  ter- 
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minaison,  I'apparition  des  symptomos  bulbaires  est  un  signe 
de  la  plus  haute  gravite. 

Pour  le  Traitement,  Duchenne  preconise  relectrisation 
localisee  par  les  courants  induits :  faradiser  les  muscles 
encore  incompletement  atrophies  et  les  muscles  les  plus 
utiles.  Ge  moyen  rend  des  services  incontestables,  qui  ont 
ete  exageres  par  Duchenne,  mais  qu'on  a  trop  dedaignes 
apres  lui. 

Remak,  Benedikt,  Legros  et  Onimus  repoussent  entiere- 
ment  les  courants  induits,  qu'ils  redoutent  memo,  et  ne 
veulent  que  les  courants  continus. 

Yoici  la  methode  de  Remak  :  1°  au  debut,  c'est  une 
maladie  inflammatoire  :  sangsues  a  la  nuque ;  2"  quel- 
quefois,  douches  chaudes  pour  reveiller  I'excitabilite  des 
cellules  ganglionnaires ;  3°  rejeter  les  courants  induits, 
mais  employer  les  courants  continus.  —  Dans  les  cas  favo- 
rables,  le  courant  continu  pent  amener  la  guerison  en  un 
an ;  le  courant  constant  pent  meme  arreter  les  progres  du 
mal  etabli. 

Benedikt  combine  les  courants  continus  et  la  faradisation 
localisee. 

Legros  et  Onimus  electrisent  la  moelle  seule  avec  un 
courant  constant  d'intensite  moyenne,  pendant  une  partie 
de  la  seance  ;  pendant  cinq  a  dix  minutes,  ils  placent  I'e- 
lectrode  positive  sur  la  moelle  et  I'autre  sur  les  nerfs  qui 
vont  aux  muscles  atrophies  ;  pendant  deux  ou  trois  minutes, 
ils  promenent  le  pole  negatif  sur  les  muscles  malades  et 
produisent  de  legeres  interruptions. 

Le  Fort  prefere  les  courants  continus,  faibles  mais  per- 
manents  ;  il  les  fait  passer,  pendant  des  jours  et  des  se- 
maines,  de  la  moelle  a  la  peripheric.  On  enveloppe  les 
plaques  des  electrodes  de  compresses  mouillees ;  on  hu- 
mecte  constamment  ces  compresses  et  on  surveille  la  peau. 
On  suspend  dos  que  la  poau  est  rouge,  pour  eviter  la  vesi- 
cation ou  la  brulure. 
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Gette  maladie,  autrefois  confondue  dans  I'atrophie  mus- 
culaire  progressive,  a  ete  recemment  separee  et  decrite 
comme  type  clinique  special  par  Charcot. 

On  pent  la  caracteriser  en  deux  mots  :  anatomiquement, 
il  y  a  a  la  fois  lesion  des  cordons  lateraux  et  des  cornes 
anterieures :  cliniquement,  il  y  a  a  la  fois  les  symptomes  du 
tabes  dorsal  spasmodique  et  de  Tatropliie  musculaire  pro- 
gressive, c'est-a-dire  des  contractures  et  des  amyotrophies. 

Plusieurs  fois  deja  on  avail  note  des  contractures  dans 
quelques  cas  d'atrophie  musculaire.  Tel  est  le  fait  de  Du- 
menil  en  1867.  Leyden,  Westphal,  Duchenne,  en  ont  ob- 
serve de  semblables.  Mais  ce  n'etait  note  que  comme 
epiphenomene. 

En  1869,  Charcot  commence  a  etudier  ces  cas-la  de  plus 
pres.  II  publie  avec  Jeffrey  deux  observations  dans  les- 
quelles  I'atrophie  musculaire  est  notee  avec  des  paralysies 
et  des  contractures,  et  dans  lesquelles  I'autopsie  montra  une 
lesion  des  cornes  anterieures  et  une  sclerose  symetrique 
des  cordons  lateraux. —  En  1872,  une  nouvelle  observa- 
tion est  presentee  par  Gombault  a  la  Societe  de  Biologic. 
Plusieurs  autres  fails  se  produisent  encore,  et  Charcot  ex- 
pose a  la  Societe  de  Biologic,  en  1874,  la  caracteristique 
})lus  complete  de  la  maladie,  dont  il  a  expose  toute  Fhis- 
toire  dans  ses  Legons.  —  Nous  suivrons  pas  a  pas  cette 
description. 

HisToiRE  ANATOMiQUE.—  Nous  avons  deja  vu  comment  la 
moelle  se  developpe  :  un  tube  de  substance  grise  dans  lequel 
se  dessinent  les  cornes  anterieures  et  posterieures  ;  puis  les 
zones  radiculaires  s'y  ajoutent ;  plus  tard,  les  cordons  late- 
raux se  developpent  avec  lesfaisceaux  de  Tiirck;  plus  tard 
encore,  les  cordons  de  GoU  completent  I'axe  spinal. 

Les  faisceaux  lateraux  sont  done  distincts  da  resto  des 
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cordons  antero-lateraux ;  quelquefois  un  sillon  foetal  per- 
siste  apres  la  naissance  entre  le  cordon  anterieur  et  le 
cordon  lateral.  G'est  dans  ces  cordons  lateraux  que  se 
localise  la  sclerose  descendante  apres  les  maladies  cere- 
brales ;  mais  cette  meme  sclerose  systematique  pent  se 
developper  primitivement.  Tiirck  avait  deja  constate  le  fait 
en  1856..  G'est  alors  la  lesion  de  la  maladie  qui  nous 
occupe. 

Mais  dans  les  deux  cas  ( primitifs  et  secondaires),  la 
lesion  nese  localise  pas  absolument  de  la  meme  maniere. 
—  Les  /i^.  19,  20,  21 ,  22,  23,  et  24,  montrent  bien  les 
differences. 


B 


G 


Fig.  19,  20  et  21 .  —  Coupes  transversales  de  la  moelle  epiaiere,  chez  una 
malade  atteinte  de  degeneration  secondaire  (sclerose  fasciculee  laterale 
consecutive  de  cause  cerebrale ,  a  la  suite  d'un  ramoUissement  cerebral 
ayanl  interesse  les  lobes  opto-stri(5s  et  la  capsule  interne  dans  I'hemi- 
spliere  droit. 

A,  region  cervicale.  —  B,  region  dorsale.  —  G,  region  lombaire.  On  voit 
la  sclerose  descendante  occuper  dans  le  renflement  cervical  la  partie 
centrale  du  faisceau  lateral  et  devenir  superlicielle  a  la  region  loml^aire. 


Nous  avons  deja decrit  les  scleroses  descendantes^ 
la  description  des  scleroses  primitives. 


Yoici 


Fig.  S2.  —  Coupe  transver- 
sale  de  la  moelle  epini^re 
passant  par  la  partie  nio- 
yenne  du  renflement  cer- 
vical. 


Fig.  25.  —  Coupe 
trans versale  pas- 
sant par  le  milieu 
de  la  region  dor- 
sale. 


Fig.  24. — Coupe  Irans- 
versale  passant  jjar 
le  milieu  du  renfle- 
ment lombaire. 


1  Voy.  pag.  3G3. 
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Ala  region  cervicale,  la  lesion  est  tres-etendue,  elle  va 
en  avant  jusqu'au  niveau  et  meme  au-dela  de  Tangle  ex- 
terne  des  cornes  anterieures ,  en  arriere  jusqu'a  la  corne 
posterieure.  En  dehors,  elle  reste  pourtant  separee  de  la 
superficie  de  la  moelle  par  une  bande  blanche  restee 
saine. 

A.  la  region  dorsale,  la  lesion  est  plus  circonscrite  ;  elle 
n'atteint  pas  en  avant  le  niveau  de  la  commissure  grise  ; 
elle  se  rapproche  seulement  de  la  zone  corticale,  dont  elle 
n'est  plus  separee  que  par  une  languette  blanche. 

Enfin,  a  la  region  lombaire,  la  lesion,  moins  etendue 
encore,  n'occupe  que  le  quart  posterieur  des  cordons  late- 
raux  et  touche  en  dehors  la  zone  corticale. 

La  lesion  est  aussi  etendue  au  bulbe :  les  pyramides 
anterieures  sont  atteintes  sur  toute  leur  hauteur.  On  pent 
encore  quelquefois  suivre  I'alteration  au-dessus,  dans  la 
partie  inferieure  de  la  protuberance;  quelques  auteurs  I'ont 
retrouvee  j usque  dans  le  pied  du  pedoncule  cerebral ,  mais 
pas  au-dela.  On  n'a  jamais  vu  la  lesion  dans  la  capsule 
interne ;  on  ignore  sa  terminaison  vraie  dans  I'encepliale. 

Dans  sa  nature,  cette  alteration  est  toujours  celle  des 
scleroses  fasciculees :  destruction,  disparition  plus  ou  moins 
complete  des  tubes  nerveux ;  developpement  exagere 
correlatif  du  tissu  conjonctif. 

A  cote  de  ces  lesions  de  la  substance  blanche,  on  trouve 
dans  la  substance  grise  une  alteration  analogue  a  celle  de 
I'atrophie  musculaire;  la  lesion  est  limitee  aux  cornes 
anterieures,  les  groupes  cellulaires  dela  colonne  de  Clarke, 
;i  la  region  dorsale,  resfcant  absolument  intacts. 

Cette  lesion  est  en  general  developpee  surtout  a  la  region 
cervicale;  quelquefois  encore,  tres-nette  a  la  region  dor- 
sale, elle  va  en  s'attenuant  vers  la  region  lombaire. 

Dans  le  bulbe,  il  y  une  alteration  du  meme  ordre.  Les 
noyaux  d'originedes  nerfs  motours  bulbaires  (grand  hypo- 
glosse,  spinal,  facial)  sont  detruits comme  les  cornes  ante- 
rieures de  la  moelle. 
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La  nature  de  la  lesion  est  toujours  la  meme :  atrophic 
scloreuse  on  pigmentaire  des  grandes  cellules  nerveuses, 
developpement  correlatif  cxagere  de  tissu  conjonctif. 

Dans  les  racines  anterieures  et  leurs  nerfs,  rares  tubes 
tout  a  fait  vides  de  myeline ;  quelques  tubes  granuleux ;  la 
lesion  la  plus  repandue  est  I'atrophie  simple. 

Dans  les  muscles,  il  y  a  aussi  atrophic  simple  de  la  fibre 
musculaire  avec  conservation  de  la  striation  et  sclerose 
interstitielle.  Seulement  1' element  irritatif  de  proliferation 
conjonctive  dominerait  ici  plus  que  dans  la  maladie  d'Aran- 
Duchenne.  —  Une  lipomatose  plus  ou  moins  abondante 
pent  se  developper  et  masquer  I'atrophie.  G'est  ce  qui 
arrive  notamment  pour  la  langue,  quand  I'hypoglosse  est 
atteint. 

En  resume,  vous  voyez  qu'anatomiquement  il  y  a  super- 
position des  lesions  de  la  sclerose  descendante  et  des 
lesions  de  I'atrophie  musculaire  progressive. 

Quant  a  I'ordre  de  developpement,  c'est  la  sclerose 
laterale  qui  se  produit  la  premiere,  puis  vient  la  lesion 
des  cornes.  G'est  done,  sans  lesion  encephalique  anterieure 
et  avec  la  bilateralite,  la  reproduction  des  cas  de  sclerose 
descendante  avec  amyotrophies,  dont  nous  vous  parlions 
tout  a  I'heure. 

L'HiSTOiRE  cLiNiQUE  tracec  par  Charcot  est  basee  sur 
une  vingtaine  de  cas  mieux  etudies  d'abord  an  point  de 
vue  anatomo-pathologique. 

Cette  maladie  etait  autrefois  confondue  avec  I'atrophie 
musculaire  progressive ,  et,  en  effet,  elle  presente  avec 
celle-ci  des  symptomes  communs  :  lo  I'atrophie  musculaire 
envahissante ;  2o  les  contractions  flbrilhures ;  3°  la  con- 
servation de  la  contractilite  faradique  dans  les  muscles  deja 
atrophies. 

Mais  a  cote  de  cela  il  y  a  des  elements  de  distinction  : 
1"  Dans  I'atrophie  musculaire  progressive,  Timpuissance 
motrice  est  surtout  due  a  I'atrophie  elle-meme;  I'elemenl 
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paralytique,  sans  etre  completement  etrangera  la  malaclic, 
y  est  cependant  tres-secondaire.  Ici,  au  contraire,  cet  ele- 
ment est  tres-net  et  tres-important.  —  2°  La  rigidite  des 
membres  paralyses,  les  contractures,  sont  des  phenomenes 
tout  a  fait  caracteristiques  et  sont  en  rapport  avec  la  scle- 
rose laterale. — 3"  Les  troubles  desensibilite,  quimanquent 
dans  lamaladie  d'Aran-Duchenne,  se  presentent  ici  avec  des 
caracteres  varies  :  douleurs  spontanees  plus  oumoinsvives, 
engourdissement  ou  fourmillements,  douleurs  provoquees 
par  la  pression  ou  par  la  traction  des  masses  musculaires. 

Yoila  les  caracteres  cliniques  isoles.  Yoyons  maintenant 
renchainement  des  symptomes  et  revolution  de  la  maladie. 

Le  debut  est  marque  par  un  affaiblissement  de  la  puis- 
sance motrice,  paresie  commengant  le  plus  souvent  dans 
les  membres  superieurs,  sans  fievre,  souvent  sans  malaise 
appreciable  ou  apres  des  fourmillements  et  des  engourdis- 
sements. 

En  meme  temps  que  la  paresie,  F emaciation  apparait 
deja.  L'atrophie  et  la  paresie  ne  sont  pas  irregulierement 
distribuees  sur  quelques  muscles,  comme  dans  l'atrophie 
musculaire  progressive ;  elles  frappent  un  membre  en 
masse,  de  I'extremite  a  la  racine,  assez  uniformement. 

Mais  l'atrophie  n'est  pas  assez  intense  pour  expliquer,  a 
elle  seule,  I'impuissance  motrice.  L'element  paretique  est 
evident  et  independant. 

En  meme  temps,  il  y  a  des  contractions  fibrillaires  dans 
los  muscles,  qui  conservent  encore  longtemps  leur  contrac- 
tilite  electrique. 

Bientot  apparaissent  la  rigidite  spasmodique,  les  veri- 
tables  contractures  dans  les  membres. 

A  ce  moment,  les  mouvements,  encore  possibles,  sont 
souvent  accompagnes  d'une  tremulation  qui  se  produit 
aussi  dans  certains  deplacements  artificiellement  provoques 
chez  le  malade  :  c'est  la  trepidation  epileptoide,  I'epilepsie 
si)inale  telle  que  nous  I'avons  decrite  dans  le  tabes  dorsal 
spasmodique. 
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Les  memLres  prennenL  alors  une  altitude  toutc  speciale 
determinee  a  la  fois  :  1°  par  I'atrophiede  certains  muscles 
et  Taction  non  Lalancee  des  antagoni'^tes ;  2°  par  les  con- 
tractures. 

Le  bras  est  applique  le  long  du  corps ;  les  muscles  de 
I'epaule  resistent  quand  on  veut  I'eloigner.  L'avant-bras 
est  demi-flechi  et  en  pronation.  On  ne  pent  detruire  cette 
position  qu'avec  une  certaine  force  et  en  determinant  de  la 
douleur.  Le  poignet  est  flechi  aussi  et  les  doigts  sont  forte- 
ment  appliques  contre  la  paume  de  la  main. 

G'est  la  une  attitude  tout  a  fait  caracteristique  et  qui 
n'appartient  nullement  a  I'atrophie  musculaire  ijrogressive. 

Chez  quelques-uns,  la  tete  est  aussi  fixee  par  la  raideur 
des  muscles  du  cou.  Les  malades  ne  peuvent  la  mouvoir 
dans  aucun  sens  sans  effort  et  sans  douleur.  Dans  un  cas 
de  Charcot,  les  contractures  empechaient  I'ouverture  de  la 
bouche. 

A  un  degre  plus  avance,  1' emaciation  est  a  son  comble : 
les  eminences  thenar  et  hypothenar  ont  entierement  dis- 
paru,  la  paume  de  la  main  est  excavee,  l'avant-bras  et  le 
bras  sont  reduits  a  I'etat  de  squelette.  Les  membres  conser- 
vent  encore  1' attitude  qu'ils  avaient  prise,  mais  la  rigidite 
spasmodique  a  diminue. 

II  faut  se  rappeler  cependant  que  dans  quelques  cas 
rares  une  lipomatose  luxuriante  pent  masquer  I'atrophie 
(fait  de  0.  Barth). 

Tons  les  symptomes  debutent  en  general  par  un  des 
membres  superieurs;  de  la,  ils  s'etendent  bientot  al'autre : 
il  y  a  alors  paraplegic  cervicale.  Apres  deux,  six,  neuf 
mois,  quelquefois  plus,  les  membres  inferieurs  se  prennenl 
aussi,  et  cela  de  la  maniere  suivante. 

Au  debut,  c'est  de  la  paresio.  Seulement,  et  c'est  la  un 
fait  important,  il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire  contem- 
porainc.  Jusqu'aux  dernieres  periodes,  les  muscles  conscr- 
vent  leur  relief  et  leur  consistance ,  ce  qui  conlraste  avec 
les  muscles  des  membres  superieurs. 
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II  n'y  a  pas  de  complication  du  cote  de  la  vessie  ou  du 
rectum,  ni  de  tendance  a  la  formation  des  eschares. 

La  paresie  augmente  graduellement.  D'abord  le  malade 
sent  ses  membres  lourds  ,  ii  a  peine  a  les  detacher  da  sol; 
puis  il  ne  pent  plus  marcher  que  soutenu  par  des  aides  ; 
la  station  finit  par  devenir  impossible ;  il  reste  confine  au 
lit  ou  dans  son  fauteuil. 

L'impuissance  motrice  n'est  pas  seulement  produite  a  ce 
moment  par  la  paralysie  ;  un  element  important  s'y  est 
ajoute  :  les  contractures,  d'abord  transitoires,  puis  perma- 
nentes. 

Quand  le  malade  est  au  lit  ou  assis,  les  jambes  s'eten- 
dent  ou  se  flechissent  brusquement  et  garden t  quelque 
temps  cette  position  involontaire.  Les  crises  s'accentuent 
ensuite  :  le  membre  pent  etre  transforme  en  une  barre  ri- 
gide  qu'on  souleve  tout  d'une  piece  en  le  prenant  par  un 
bout;  il  y  a  en  meme  temps  de  la  tremulation.  La  rigidite 
s'exagere  quand  le  malade  veut  marcher;  les  jambes  se 
raidissent,  le  pied  se  tourne.  Et  c'est  la  la  cause  principale 
de  I'impossibilite  de  lamarche  et  de  la  station.  Bientot  les 
contractures  deviennentpermanentes,  et  les  membres  s'im- 
mobilisent  dans  le  type  d'extension. 

La  nutrition  reste  normale  pendant  longtemps;  a  la 
longue  seulement,  on  constate  quelques  mouvements  fibril- 
laires  et  un  pen  d'atrophie  ;  a  ce  moment,  la  rigidite  s'a- 
moindrit,  sans  jamais  disparaitre  en  entier. 

C'est  la  ladeuxieme  periode ;  a  la  troisieme  apparaissent 
les  phenomenes  bulbaires. 

Les  phenomenes  bulbaires  de  la  troisieme  periode  sont 
en  quelque  sorte  obligatoires ;  ils  n'ont  encore  jamais 
manque  dans  les  cas  observes.  Nous  allons  decrire  sommai- 
rement  ce  syndrome,  que  nous  etudierons  mieux  plus  tard : 
la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

r  II  y  a  paralysie  de  la  langue  :  gene  de  la  deglutition 
et  difSculte  pour  articuler  les  mots,  pouvant  aller  jusqu'a 
la  perte  absolue  de  la  parole.  Bientot  il  y  a  en  general  un 


410  VINGT-SEl'TIEME  LECON. 

certain  degre  cl'atrophie  :  la  langue  est  rapetissee,  ridee  el 
agitee  de  mouvements  vermiculaires. 

2"  II  y  a  paralysie  du  voile  du  palais  :  parole  nasonnee, 
gene  de  la  deglutition. 

3°  L'orbiculaire  des  levres  est  aussi  paralyse :  Louche 
elargie  transversalement  par  T  action  ^  predominante  des 
autres  muscles  de  la  face ;  sillons  naso-labiaux  tres-ac- 
centues.  La  physionomie  prend  un  air  pleurard.  La  bouche 
reste  quelquefois  entr'ouverte,  notamment  apres  le  rire  ou 
les  pleurs,  et  laisse  ecouler  une  salive  visqueuse. 

4"  La  paralysie  du  pneumogastrique  produit  des  troubles 
graves  de  respiration  et  de  circulation  qui  entrainent  le 
malade,  deja  affaibli  par  une  alimentation  insuffisante. 

Pour  la  Marghe  de  la  maladie,  le  trait  caracteristique 
important  est  la  rapidite  d'evolution.  Tandis  que  I'atrophie 
musculaire  progressive  marche  tres-lentement  et  dure  des 
annees,  ici  les  evenements  se  precipitent :  en  trois  ans  au 
plus,  tout  est  termine,  quelquefois  meme  enun  an. 

Ainsi,  apres  quelques  mois,  I'atrophie  des  membres 
superieurs  a  atteint  deja  un  degre  que  I'atrophie  muscu- 
laire progressive  ne  realise  qu'apres  un  temps  beaucoup 
plus  long.  De  meme,  les  membres  inferieurs  sont  envahis 
d'une  maniere  precoce,  tandis  que  dans  la  maladie  d'Aran- 
Duchenne  ils  ne  le  sont  que  tres-tard. 

La  Terminaison  habituelle  se  fait  par  les  symptomes 
bulbaires,  qui  se  presentent,  mais  rarement,  dans  I'atrophie 
musculaire  progressive. 

A  cote  du  tableau  typique  que  nous  venous  de  tracer,  il 
faut  dire  un  mot  des  formes  exceptionnelles ,  qui  sont  du 
reste  peu  nombreuses.  Dans  quelques  cas,  la  maladie  a 
commence  par  les  membres  inferieurs  ;  dans  d'autres,  un 
seul  membre,  inferieur  ou  superieur,  reste  atteint ;  quel- 
quefois c'est  la  forme  hemiplegique,  etc.  Dans  deux  cas, 
on  a  note  le  debut  par  les  symptomes  bulbaires. 
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L'Etiologie  est  encore  tres-obscure,  ce  qui  s'explique 
par  le  petit  nombre  de  cas  qui  ont  ete  etudies.  L'heredite 
n'a  pas  pu  etre  signalee.  L'age  de  predilection  parait  etre 
de  26  a  50  ans.  Les  femmes  semblent  etre  plus  souvent 
atteintes,  mais  il  faut  se  rappeler  que  les  etudes  princi- 
pales  ont  ete  faites  a  la  Salpetriere,  ou  les  femmes  seules 
sont  admises.  Le  froid  et  I'bumidite  ont  ete  souvent  in- 
diques. 

Le  Diagnostic  se  fera  assez  facilement  pour  les  maladies 
de  la  moelle  que  nous  connaissons  deja.  L'ataxie  locomo- 
triceades  symptomescompletement  ditferents.  Dansl'atro- 
phie  musculaire  progressive,  il  n'y  a  pas  de  contractures; 
les  membres  ne  sont  pas  frappes  en  masse,  la  marche  est 
moins  rapide,  etc.  Le  tabes  dorsal  spasmodique  ne  presente 
pas  d'atrophie  musculaire,  ne  debute  pas  par  les  bras,  ne 
presente  pas  de  phenomenes  bulbaires,  marche  plus  len- 
tement,  etc. 

Le  Pronostig  esttoujours  tres-grave.  On  n'a  pas  encore 
vu  d'exemple  de  guerison.  Mais  I'avenir  pent  reformer  cette 
proposition. 

La  Physiologie  pathologique  generale  de  la  maladie 
pent  etre  concue  de  la  maniere  suivante. 

D'abord  les  cordons  lateraux  sont  alteres ;  de  la,  les  sym- 
ptomes  habituels  de  ces  lesions  :  paresie  et  contractures 
avectremulation.  Puis  les  cornes  anterieures  sontenvahies, 
et  alors  il  y  a  atrophic  musculaire. 

La  lesion  se  propage  des  cordons  aux  cornes,  non  d'une 
maniere  diffuse  par  la  nevrogiie,  mais  d'une  maniere  sys- 
lematique  par  les  elements  nerveux  eux-memes. 

L'alteration  debute  par  la  region  de  la  moelle  qui  cor- 
respond aux  membres  superieurs  ;  de  la,  elle  s'etend  vers 
en  has ;  puis  enfin  elle  remonte  vers  le  bulbe. 

Dans  la  premiere  et  la  troisieme  periode ,  la  lesion 
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s'elencl  tres-vite  aux  cellules  grises,  tandis  que  cette  exten- 
sion ne  se  fait  que  tres-tard  ou  pas  du  tout  dans  la 
deuxieme  phase  du  processus.  G'est  Ik  unfait  curicux  qu'il 
faut  actuellement  constater  simplement,  sans  pouvoir  en 
donner  1' explication. 

En  resume,  il  y  a  bien  la,  dans  la  sclerose  laterale  amyo- 
trophique,  un  groupe  morbide  a  part,  qui  doitetre  distingue 
de  I'atrophie  musculaire  progressive  d'un  cote,  et  du  tabes 
dorsal  spasmodique  de  I'autre. 


YINGT-HUITIEME  LEGON 

Paralysie  atropliique  de  I'enfance. 


Paralysie  atrophiqde  de  l'enfance.  —  Historique.  —  Description  clini- 
que :  1°  periode  initiale  ;  2o  periode  paralytique;  3"  periode  de  remis- 
sion; 4°  periode  d'infirmites .  —  Analomie  patfiologique:  Lesions  des 
muscles,  de  la  moelle,  des  racines  ant^rieures  et  des  nerfs.  —  Etiologie. 
—  Diagnostic.  —  Pronostic. 

Avant  de  commencer  I'etude  d'une  maladie,  j'ai  cm  le 
plus  souvent  utile  de  vous  donner  un  tableau  sommaire 
de  I'affection,  qui  vous  sert  de  definition.  G'est  ce  que  nous 
allons  faire  avant  d'entreprendre  la  description  detaillee  de 
la  paralysie  atrophique  de  l'enfance. 

((  Chez  un  enfant,  gargon  ou  fille,  normalement  con- 
forme,  ne  presentant  a  la  naissance  aucune  atteinte  de 
la  motilite  et  dont  Page  varie  de  quelques  jours  a  4  ans, 
plus  souvent  de  1  a  3  ans,  eclate  soudain,  sans  cause  ap- 
preciable et  en  pleine  sante,  un  etat  febrile  d'une  duree  de 
vingt-quatre  heures  a  quelques  jours  (rarement  plus  de 
huit),  accompagne  quelquefois  de  symptomes  convulsifs, 
et  immediatement  suivi  de  paralysie  du  mouvement  avec 
conservation  de  la  sensibilite ;  souvent  complete  et  gene- 
ralisee  des  le  debut,  cette  paralysie,  qui  n'atteint  que  par 
exception  les  membres  superieurs  isolement,  et  qui  affecte 
presque  toujours  la  forme  paraplegique,  eprouve  bientot 
une  remission  dans  son  etendue  et  dans  son  intensite  ;  elle 
se  retire  de  certaines  parties  ou  elle  s'etait  d'abord  mon- 
tree  et  se  fixe,  en  se  localisant  de  plus  en  plus,  dans 
d'autres,  lesquelles  se  trouvent  alors  (et  alors  que  I'orga- 
nisme  est  envoie  d'accroissement)  vouees  a  I'atropliie,  aux 
deformations ;  en  un  mot,  aux  divers  desordres  qu'engen- 
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drent,  d'une  part  les  alterations  de  nutrition  et  Pimpuissancc 
motrice  prolongee,  d'autre  part  la  predominance  de  Tac- 
tion des  muscles  sains  sur  celle  des  muscles  paralyses.)) 

Vous  avez  dans  ce  tableau,  emprunte  a  Laborde,  une 
image  resumee  et  fldele  de  la  maladie. 

G'est  en  1784  qu'Underwood  donne,  en  Angleterre,  la 
premiere  description  de  la  maladie ;  a  la  suite  parait  une 
serie  de  travaux  cliniques,  parmi  lesquels  je  citerai  ceux 
de  Heine  en  1840,  de  Rilliet  et  Barthez  en  1851.  Une 
etude  beaucoup  plus  complete  en  est  faite  par  Duchenne, 
qui  I'appelle  paralysie  atrophique  graisseuse  de  I'enfance. 
En  1864,  paraissent  en  meme  temps  deux  monographies 
importantes  par  leur  richesse  clinique  :  la  These  de  Du- 
chenne fils  \  soutenue  a  Montpellier,  quoique  faite  a  Paris, 
et  la  These  de  Laborde  ^ 

A  ce  moment,  I'histoire  clinique  est  faite :  nous  aliens  la 
resumer ;  nous  verrons  ensuite  I'historique  plus  recent  qui 
est  relatif  a  I'anatomie  pathologique. 

Rappelez-vous  seulement  que  cette  maladie  est  designee 
dans  les  auteurs  sous  des  noms  differents.  Pour  Rilliet  et 
Barthez,  c'est  la,  pai^alysie  essentielle  de  Venfance;  le  mot 
n'est  pas  exact,  parce  que  ce  n'est  plus  aujourd'hui  une 
paralysie  essentielle.  Pour  Duchenne,  c'est  la  paralysie 
atrophique  graisseuse  de  I'enfance;  mot  inexact  encore,  la 
degenerescence  graisseuse  des  muscles  n'etant  pas  con- 
stante.  Pour  Bouchut,  c^QQild^  paralysie  my ogenetique ;  de- 
signation qui  meconnait  I'origine  spinale  de  la  maladie, 
generalement  admise  aujourd'hui,  etc.,  etc.  Je  prefere  le 
mot  assez  simple,  paralysie  atrophique  de  Venfance,  qui  ne 
prejuge  rien  sur  la  nature  de  la  maladie. 

Charcot  divise  revolution  clinique  en  deux  periodes. 
Nous  en  admettons  quatre,  a  I'exemple  de  Laborde ;  la 
description  devient  ainsi  plus  claire. 

<  Til.  Montpellier,  ISGi,  u"  28. 
-  Th.  Paris,  18G4,  uo  1G3. 
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Ges  quatre  periodes  sont :  1°  periode  de  debut :  invasion, 
debut  febrile ;  2o  periode  de  paralysie  plus  ou  moins  com- 
plete et  generalisee ;  5°  periode  de  remission  et  de  locali- 
sation des  phenomenes  paraly tiques ;  4"  periode  d'atropbie 
musculaire  et  de  deformation  des  membres. 

Premiere  periode.  —  Le  debut  subit,  en  pleine  sante, 
pent  se  faire  suivant  trois  modes  :  a,  etat  febrile  ordinaire ; 
b,  accidents  convulsifs  avec  ou  sans  flevre ;  c,  aucun  sym- 
ptome. 

a.  La  flevre  est  tres-frequente ;  on  la  trouverait  qua- 
rante  fois  sur  cinquante,  d'apres  Laborde ;  seulement  elle 
est  tres-courte ,  souvent  fugace ;  elle  ne  frappe  pas  tou- 
jours  I'attention  des  parents  et  precede  souvent  I'arrivee  du 
medecin.  Voila  pourquoi  tons  les  auteurs  ne  signalent  pas 
ce  phenomene. 

La  soudainete  du  debut  est  un  deses  meilleurs  caracteres. 
Si  elle  reste  legere,  il  n'y  a  que  du  malaise,  un  peu  d'agi- 
tation,  de  la  somnolence.  Si  elle  est  violente,  il  y  a  une 
grande  agitation,  puis  de  I'abattement,  la  peau  brulante  et 
secbe,  le  pouls  a  110  et  150. 

Le  medecin  ne  trouve  dans  aucun  organe  la  cause  locale 
de  cette  flevre,  et  il  attend  pour  poser  son  diagnostic,  pen- 
sant  a  une  flevre  epbemere,  a  une  flevre  continue,  a  une 
maladie  generale,  etc. 

La  duree  en  est  tres-courte  :  quelques  heures,  une  nuit, 
vingt-quatre,  quarante-huit  heures  ;  quelquefois,  mais  plus 
rarement,  sept  a  huit  jours  ;  exceptionnellement  au-dela. 

Le  type  est  le  plus  souvent  continu,  quelquefois  remittent. 

b.  Les  convulsions  sont  assez  frequentes,  sans  etre  habi- 
tuelles ;  elles  se  presentent  dans  les  membres,  rarement  a 
la  face ;  elles  sont  souvent  toniques  et  ne  s'accompagnent 
pas  de  phenomenes  cerebraux.Il  est  diflicile,  du  reste,  de 
distinguer  ces  accidents  des  autres  convulsions  qui  sur- 
viennent  si  frequemment  chez  les  enfants  et  pour  des  causes 
si  variees. 

Les  contractures  vraies  et  caracterisees  sont  un  pheno- 
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mene  rare,  dont  on  aurait,  d'apres  Laborde,  exagere  la 
frequence. 

c.  Enfin,  la  periode  prodromique  pent  manquer  entie- 
rement.  Un  enfant,  au  moment  ou  la  marche  devrait  com- 
mencer,  se  trouve  paralyse ;  ou  bien,  s'il  marche  deja,  il 
tombe  tout  d'un  coup  paralyse,  sans  accidents  ni  pheno- 
menes  precurseurs. 

Le  nombre  de  ces  faits,  sans  prodromes  febriles,  est 
artificiellement  augmente  par  le  defaut  d'attention  des 
parents,  et  surtout  des  nourrices,  qui  laissent  souvent  pas- 
ser inapercus  des  phenomenes  initiaux  reels. 

Deuxidme  periode.  —  La  paralysie  survient  avec  ce  carac- 
tere  essentiel,  qu'elle  arrive  d'emblee  a  son  summum  de 
generalisation.  Elle  se  restreindra  ensuite,  mais  ne  s'eten- 
dra  pas.  Elle  n'est  pas  progressive.  Tout  ce  qui  doit  etre 
atteint  Test  d'emblee. 

La  paralysie  pent  affecter  di verses  formes. 

a.  Elle  pent  etre  generalisee  ( quatre  membres,  tronc 
et  col ).  Le  petit  malade,  mis  sur  ses  jambes,  s'affaisse  et 
tombe.  On  remarque  souvent  a  son  front  les  traces  de  ces 
chutes  imprevues  que  les  bras  paralyses  ne  peuvenfc  pas 
amortir.  L' enfant  ne  pent  pas  meme  se  tenir  assis  :  les 
reins  cedent  et  la  tete  vacille  en  avant,  en  arriere,  ou  sur 
I'epaule. 

En  meme  temps  que  generalisee,  la  paralysie  est  com- 
plete ;  cependant  elle  est  plus  complete  aux  membres  supe- 
rieurs  qu'aux  membres  inferieurs. 

Notez  que  les  sphincters  restent  intacts  et  qu'il  n'y  a  pas 
de  tendance  a  la  formation  des  eschares. 

b.  Le  mode  paraplegique  est  aussi  tres-frequent. 

c.  Les  autres  formes  sont  rares  et  appartiennent  plutot 
h  la  periode  de  remission ;  telles  sont  :  la  paralysie  d'un 
membre,  I'hemiplegie  croisee,  etc.  L'hemiplegie  ordinaire 
n'appartiendrait  jamais,  d'apres  Laborde,  a  la  paralysie 
atrophique  vraie. 

Un  fait  important  est  le  contraste  que  presente  I'inte- 
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grite  complete  de  la  sensibilite.  Peut-etre  y  a-t-il  quelques 
douleurs,  quelffuesfourniiilements,  que  Ton  peut  constater 
chez  les  enfants  plus  grands  ou  chez  les  adultes  ;  mais  il 
n'y  a  pas  d'anesthesie,  du  moins  permanente  et  en  rapport 
avec  la  paralysie  motrice. 

La  contractilite  electrique  faradique  disparait  rapide- 
ment.  Duchenne  a  constate  cette  disparition  plusieurs  fois 
des  le  cinquieme  jour,  le  plus  souvent  au  septieme  ou  au 
huitieme  jour.  La  contractilite  galvanique  persisterait  un 
peu  plus  longtemps.  Ges  faits  ont  une  certaine  importance 
pronostique  :  tout  muscle  qui,  quelques  semaines  apres  le 
debut,  ne  reagit  pas,  est  menace  d'etre  perdu  pour  la  vie. 

Les  reflexes  sent  en  general  diminues  ou  abolis. 

Troisidme  periode.  —  Ici  commence  la  deuxieme  periode 
de  Duchenne  et  de  Charcot  (  nos  deux  premieres  formant 
la  periode  d'acuite ). 

II  se  presente  alorsunfait  remarquable :  la  paralysie,  qui 
etait  generalisee,  quitte  un  certain  nombre  de  muscles  et 
se  localise  a  certains  groupes  musculaires  ou  a  certains 
muscles.  C'est  de  deux  a  six  mois  apres  le  debut  que  com- 
mence cette  remission.  EUe  se  fait  quelquefois  d'emblee  , 
mais  plus  souvent  elle  est  progressive.  La  paralysie  se  limite 
d'abord  a  un  ou  a  deux  membres,  et  puis  secondairement, 
dans  le  membre,  elle  se  circonscrit  a  quelques  muscles. 

Yoici  la  marche  generalement  suivie  :  La  paralysie  dis- 
parait d'abord  dans  les  parties  superieures,  puis  dans  les 
inferieures ;  elle  quitte  rapidement  le  col,  le  tronc  et  les 
membres  superieurs,  et  se  fixe  dans  les  membres  inferieurs 
(  forme  paraplegique  ).  Plus  rarement,  elle  suit  la  marche 
inverse,  et  alors  la  paralysie  se  localise  dans  un  membre 
supericur.  Exceptionnellement,  elle  se  localise  au  tronc  ou 
au  cou. 

Apres  ce  premier  temps  de  localisation,  la  paralysie  se 
circonscrit  a  certains  muscles.  Tous  les  muscles  pouvent 
etre  le  siege  de  ces  localisations  definitives,  mais  certains 
le  sont  plus  souvent  que  d'autres. 

27 
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Ainsi,  le  groupe  anlero-externe  des  muscles  de  la  jambe 
( long  extenseur  commun  des  orteils,  extenseur  propre  du 
gros  orteil,  jambier  anterieur,  long  et  court  peroniers  late- 
raux),  et  plus  specialement  encore  ceux  de  la  flexion  abduc- 
trice  du  pied  (extenseur  commun,  peroniers  lateraux)  sont 
des  muscles  de  predilection. 

Les  muscles  du  pied  sont  rarement  atteints ;  les  gastro- 
cnemiens  le  sont  au  contraire  souvent. 

Au  membre  superieur,  le  deltoide  est  souvent  atteint ; 
les  autres  muscles  peuvent  I'etre,  mais  beaucoup  plus  rare- 
ment. 

Quelquefois  il  y  a  une  forme  croisee  :  le  bras  et  la  jambe 
sont  pris  du  cote  oppose. 

Enfln,  dans  les  cas  exceptionnels  ou  le  tronc  et  le  ecu 
restent  atteints,  les  muscles  lombaires  ou  sacro-spinaux  sont 
quelqnefois  atrophies. 

Quatrieme  periode.  —  Gette  remission  de  la  troisieme 
periode  une  fois  faite,  la  localisation  definitive  et  irreme- 
diable est  accomplie.  II  faut  connaitre  I'etat  du  malade  a 
ce  moment. 

1 .  L'atr^)pbie  musculaire  est  le  phenomene  essentiel  ; 
elle  pent  apparaitre  .de  tres-bonne  lieure,  des  le  premier 
mois,  surtout  au  second.  Le  muscle,  reduit  a  I'etat  fiireux, 
pent  disparaitre  en  entier ;  quelquefois  1' atrophic  est  mas*- 
quee  par  I'accumulation  graisseuse. 

2.  Les  OS  sont  frappes  d'arret  de  developpement ;  du 
cote  malade,  ils  sont  beaucoup  plus  courts  et  plus  greles 
que  du  cote  sain,  d'oii  claudication.  — Gette  alteration  n'est 
du  reste  pas  en  rapport  avec  I'atrophie  musculaire.  Quel- 
quefois elle  est  tres-accentuee  avec  les  muscles,  tres-peu 
alteres,  et  reciproquement. — Ge  sont  des  lesions  indepen- 
dantes ;  c'est  un  trouble  trophique  direct,  qu'il  est  impos- 
sible de  rattacher  a  I'immobilite  du  membre. 

3 .  Le  membre  paralyse  et  atrophic  devient  le  siege  d'un 
refroidissement  permanent.  Charcot  fait  remarquer  qu'on 
note  en  meme  temps  une  diminution  du  calibre  des  vais- 
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seaux.  Ces  deux  circonstances  sont  peut-etre  solidaires. 

4.  Des  deformations  et  des  attitudes  vicieuses  sont  le 
resultat  de  I'atrophie  de  certains  muscles  et  de  Taction 
nou  compensee  des  antagonistes.  Ge  sont  des  deformations 
et  des  attitudes  paralytiques  qu'il  faut  opposer  aux  defor- 
mations par  contractures. 

a  .  Au  pied,  c'est  un  pied  hot  paralytique,  a  cause  de  la 
predominance  indiquee  de  la  lesion  sur  les  flecliisseurs  ; 
ce  n'est  pas  un  pied  bot  talus.  Le  plus  souvent  c'est  un 
equin  en  general  combine,  soit  varus,  soit  valgus.  Le  plus 
frequent  est  encore  I'equin  varus  :  le  malade  marche  sur 
le  bord  externe  du  pied. 

Ces  divers  pieds  bots  sont  essentiellement  paralytiques, 
avec  laxite  extreme  des  parties  ( ligaments )  qui  entourent 
r  articulation ;  on  imprime  au  membre  tous  les  mouve- 
ments  que  Ton  veut  ( membres  de  Polichinelle ) .  Gette 
laxite  des  jointures,  jointe  au  refroidissement  du  membre, 
constitue  un  bon  signe  pour  distinguer  ce  pied  bot  acquis 
du  pied  bot  congenital. 

Souvent  aussi,  en  meme  temps  que  pied  bot,  il  y  a  pied 
plat.  Onimus  a  attire  I'attention  sur  ce  fait  en  prenant 
I'empreinte  graphique  du  pied  sur  un  papier  noirci.  Nor- 
malement  on  trouve  un  vide  entre  la  marque  du  talon  et 
la  marque  de  la  saillie  anterieure.  Ge  vide  disparait  dans 
le  pied  plat.  Dans  la  marche  normale,  le  pied  opere  un 
mouvement  de  roulement  du  talon  sur  les  orteils.  Quand 
il  y  a  pied  plat,  la  surface  de  frottement  devient  beaucoup 
plus  considerable,  ce  qui  gene  la  marche. 

On  remarque  alors  que  les  petits  malades  marchent  sou* 
vent  mieux  dans  le  sable  (les  parents  notent  cela  au  bord 
do  la  mer).  En  general,  la  surface  d'appui  est  en  rapport 
avec  la  mobilite  du  miheu  :  ainsi,  les  poissons  ont  une  sur- 
face d'appui  plus  grande  que  les  animaux  terrestres,  et 
les  oiseaux  une  plus  grande  que  les  poissons.  C'est  ce  qui 
explique  que  les  pieds  plats  marchent  mieux  sur  le  terrain 
mouvant  des  plages. 
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Un  remede  orthopediquo  indique  contre  le  pied  plat  est 
I'application  d'une  plaque  de  liege  qui  releve  la  region 
moyenne  de  la  plante  du  pied. 

Quelquefois  le  pied  des  petits  malades  a  I'apparence 
d'un  pied  creux  quand  il  est  tenu  en  Pair ;  mais  il  devient 
un  pied  plat  sous  1' influence  du  poids  du  corps,  quand  on 
I'applique,  soit  par  terre,  soit  sur  le  papier  noirci. 

b.  Aumembre  inferieur,  les  deformations  sont  variables, 
et  I'impuissance  motrice  peut  etre  plus  ou  moins  etendue. 
Ainsi,  vous  voyez  quelquefois  dans  la  rue  des  malheureux 
qui  marclient  sur  les  genoux,  en  trainant  derriere  eux  de 
petites  jambes  greles.  D'autres  fois  tout  le  membre  infe- 
rieur peut  etre  pris  (membre  complet  de  Polichinelle) ;  les 
malades  ne  peuvent  plus  marcher  qu'avec  des  artifices.  lis 
se  trainent  sur  les  ischions  (cul-de-jatte),  ou  bien  ils  trans- 
portent  alternativement  chaque  pied  avec  la  main  (malade 
de  Duchenne).  Les  muscles  du  bassin  etdu  tronc  suppleent 
alors  aux  muscles  des  membres  inferieurs. 

c.  Au  tronc,  il  n'y  a  pas  de  vraie  courbure  active  de  la 
colonne  vertebrate.  Quelquefois  il  y  a  des  sortes  de  cour- 
bures  de  compensation,  a  cause  des  attitudes  imposees. 

d.  Au  membre  superieur,  I'atrophie  du  deltoide  entraine 
I'aplatissement  de  I'epaule  avec  depression  plus  ou  moins 
profonde,  disjonction  et  ecartement  des  surfaces  articu- 
laires,  dislocation  du  bras,  qui  pend  le  long  du  corps.  G'est 
la  la  disposition  la  plus  frequente. 

Une  fois  ces  lesions  et  ces  deformations  definitives  con- 
stituees,  la  maladie  est  arretee.  Le  sujet  vit  tres-longtemps 
et  il  meurt  de  tout  autre  chose,  seulement  il  reste  avec  des 
inflrmites  indelebiles. 

Heine  a  montre  que  cette  maladie  n'a  pas  d'influence 
sur  la  duree  de  la  vie.  Charcot  cite  une  vieille  habitantede 
laSalpetriere,  agee  de  70  ans,  qui  portait  intactes  les  traces 
de  la  maladie  qu'elle  avait  eue  h  5  ans. 

.lusqu'a  Duchenne  et  Laborde,  I'Etude  anatomioue  n'a- 


PARALYSIE  ATROPHIQUE  DE  l'eNFANCE.  421 

vaifc  donne  aucun  resultat,  d'ou  le  nom  de  paralysie  essen- 
tielle  de  I'enfance,  donne  parRilliet  et  Barlhez  et  la  plupart 
des  auteurs  d'alors.  Duchenne  constata  I'etat  graisseux  des 
muscles,  comme  dans  I'atrophie  musculaire  progressive ; 
d'ou  le  nouveau  nom  de  paralysie  atrophique  graisseuse 
de  I'enfance,  titre  de  la  These  de  son  flls. 

L'liistoire  contemporaine  a  modifie  ces  conclusions  pour 
I'etat  des  muscles.  On  a  montre  que  la  steatose  est  un 
element  secondaire  qui  pent  exister,  mais  qui  pent  man- 
quer  aussi.  Comme  dans  I'atrophie  musculaire  progressive, 
la  lesion  essentielle  dans  le  muscle  est  I'atrophie  simple 
de  la  iihre  musculaire  avec  conservation  de  la  striation 
pendant  tres-longtemps  et  proliferation  des  noyaux  du 
sarcolemme.  Les  lesions  irritatives  I'emportent  sur  les  le- 
sions passives.  Dans  une  deuxieme  periode,  il  y  a  substi- 
tution et  surcharge  graisseuses,  qui  peuvent  dans  certains 
cas  atteindre  un  haut  degre,  mais  qui  peuvent  aussi  man- 
quer  totalement. 

Gette  lesion  musculaire  n'est  pas  la  lesion  unique  et  pri- 
mitive. Le  siege  initial  est  plus  haut  dans  la  moelle,  dans 
les  cornes  anterieures. 

En  1864,  Laborde  constate  pour  la  premiere  fois  des  al- 
terations du  systeme  nerveux.  Avant  lui,  il  y  avait  eu 
quatre  autopsies  :  une  de  Duchenne  et  deux  de  Rilliet  et 
Barthez,  dans  lesquelles  on  n'avait  pas  fait  d'examen  du 
systeme  nerveux,  ou  bien  on  n'en  avait  faitqu'un  examen 
saperficiel  et  incomplet ;  la  quatrieme  autopsie  appartenait 
;i  Fliess,  qui  avait  trouve  une  congestion  des  meninges. 

Dans  deux  cas,  Laborde  et  Gornil  trouvent  une  altera- 
tion des  cordons  antero-lateraux. 

La  meme  annee,  Gornil,  alors  interne  de  Charcot,  publie 
dans  la  Gazette  medicate  un  cas  dans  lequel  il  y  avait 
atrophie  des  cornes  anterieures  de  la  substance  grise  et  des 
cordons  antero-lateraux.  On  n'avait  pas  vu  I'atrophie  des 
grandes  cellules  motrices.  Seulement  Duchenne  conserva  les 
preparations  de  Gornil,  et  plus  tard  on  a  constate  la  lesion 
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caracleristiquo  des  grandes  cellules,  quand  I'attention  a  ete 
attiree  sur  ce  point  important. 

Le  premier  fait  bien  observe  d'atrophie  des  grandes  cel- 
lules motrices  des  cornes  anterieures  appartient  a  Vulpian ; 
en  1866,  il  fut  presente  par  Prevost  alaSociete  de  Biologie. 
En  1867,  Lockart-Glarke  publie  un  deuxieme  fait  qu'il 
donne  comme  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive, 
mais  qui,  d'apres  Duchenne  et  Charcot,  serait  une  paralysie 
infantile  vraie :  il  note  la  desintegration  granuleuse  des 
m6mes  cellules. 

En  1870,  une  etude  plus  complete  est  faite  par  Charcot 
et  Joffroy,  alors  son  interne,  a  propos  de  la  femme  Wilson. 
A  ce  moment,  Charcot  pose  deja  en  principe  que  la  lesion 
des  cellules  nerveuses  motrices  est  un  fait  constant  dans  la 
paralysie  atrophique  de  I'enfance. 

Depuis  lors,  I'attention  une  fois  attiree  sur  ce  point,  de 
nombreux  faits  conflrmatifs  ont  paru.  En  1870,  on  a  un 
fait  de  Parrot  et  de  Joffroy  {Aoxh.  de  pJujsiol.),  et  un  fait  de 
Vulpian;  en  1871,  trois  faits  de  Roger  et  Damaschiuo  {Soc. 
de  Biol.),  trois  faits  de  Charcot  (dans  ses  Lecons),  les  faits  de 
Recklinghausen,  Rosenthal  et  Roth ;  enfin,  plus  recemment, 
les  faits  de  Ley  den,  qui  discute  la  nature  du  processus, 
mais  confirme  les  resultats. 

En  somme,  c'est  la  meme  lesion  que  dans  I'atrophie  mus- 
culaire progressive,  seulement  avec  une  marche  aigue  : 
atrophie  des  cellules  nerveuses  des  cornes  anterieures  el 
developpement  du  tissu  conjonctif  {fig.  25. 

Pour  Charcot,  I'ordre  des  lesions  serait  le  suivant :  La 
lesion  primitive  est  I'atrophie  sclereuse  des  cellules  ;  1' alte- 
ration prend  naissance  la,  et  y  reste  systematisee.  Secon- 
dairement,  il  y  a  une  sclerose  correlative  tout  autour. 

Damaschino  et  Roger  avaient  donne  une  autre  interpre- 
tation :  il  y  aurait  d'abord  myelite ,  inflammation  de  la 
nevroglie,  et  secondairement  atrophie  des  cellules.  Leyden' 

^  Voy.  Rev.  des  Scienc.  m6d.,  VIII,  1, 
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cirepris  cetteidee,  et,  sans  I'opposer  a  celle  de  Charcot, 
admeldes  cas  des  deux  especes,  pour  les  deux  explications. 
La  theorie  de  Giiarcot  nous  parait  seule  applicable  a  la 


Fig.  25.  —  Coupe  de  la  moelle  a  la  rdgion  cervicale  clans  iin  cas  de  para- 
lysie  infantile  spinale  du  membre  sup^rieiir  droit.  —  Piece  recueillie 
a  la  Salpetrifere  chez  une  femme  morte  de  paralysie  generale  a  I'age  de 
50  ans.  —  Atrophie  fibroide  de  la  corne  anterieure  du  cdte  droit  ,  ema- 
ciation consecutive  de  tous  les  faisceaux  blancs  dans  la  moitie  corres  - 
pondante  de  la  moelle. 

maladie  vraie,  systematisee.  La  theorie  de  Leyden  s'appli- 
querait  plutot  ensuite  aux  myelites  diffuses  aigues  avec 
atrophie  musculaire,  que  nous  etudierons  plus  tard,  mais 
qui  ne  sont  pas  la  meme  chose  que  la  paralysie  atrophique 
de  I'enfance. 

La  lesion  n'est  pas  bornee  a  la  moelle ,  elle  s'etend 
aussi  aux  racines  nerveuses.  On  y  trouve  meme  un  plus 
grand  nombre  de  tubes  alteres  que  dans  T atrophie  mus- 
culaire progressive.  —  On  a  aussi  trouve  des  lesions  des 
nerfs  plus  accentuees  que  dans  la  maladie  chronique  ;  cet 
etat  du  systeme  nerveux  peripherique  expliquerait  la  dis- 
parition  rapide  de  la  contractilite  musculaire' . 

1  Voy.  Bev.  des  Scienc.  med.,  VI,  88. 
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Sander'  a  memo  constate  un  autre  fait  curieux.  II  y 
avait  lesion  atrophique  des  cellules  a  droite,  comme  dans 
I'atrophie  musculaire;  lesion  des  racines  et  des  nerfs,  eten 
plus,  dans  I'hemisphere  gauche,  il  y  avait  un  developpe- 
ment  insuffisant  des  circonvolutions  ascendantes  et  du 
lobule  paracentral  (region  motrice  corticate).  G'estun  fait 
curieux,  queje  crois  unique. 

En  tout  cas,  retenez  la  conception  generate  :  la  paralysie 
atrophique  de  I'enfance  est  anatomiquement  lameme  mala- 
die,  a  I'etat  aigu,  que  I'atrophie  musculaire  progressive 
a  I'etat  chronique ;  c'est  une  my  elite  parenchymateuse 
aiguedes  cornes  anterieures,  tephromyelite  aigue  (derecppa, 
cinis). 

L'Etiologie  est  toujours  fort  obscure. 

On  accuse  souvent  les  traumatismes,  des  tiraillements 
exerces  par  une  nourrice  ou  par  une  bonne,  la  compres- 
sion d'un  nerf  par  une  fausse  attitude  dans  le  deculDi- 
tus,  etc.  Tout  cela  n'est  pas  demontre.  Ges  causes  externes 
peuvent  quelquefois  produire  des  paralysies  plus  ou  moins 
transitoires,  qui  sont  absolument  differentes  de  la  maladie 
qui  nous  occupe. 

D'autres  auteurs  ont  accuse  le  froid.  Pour  Bouchut,  une 
des  causes  serait  1' habitude  de  demaillotter  prematurement 
les  enfants,  de  leur  mettre  des  toilettes  decoUetees,  etc.  Go 
sont  peut-etre  la  des  causes  occasionnelles,  mais  pas  plus. 

Kennedy  a  accuse  les  troubles  digestifs,  I'irritation  gas- 
tro-intestinale,  la  diarrhee,  sifrequente  chez  les  enfants.  II 
n'y  a  cependant  aucun  rapport  de  frequence  entre  les  deux 
choses. 

II  n'y  a  de  meme  rien  de  demontre  relativement  a  la 
dentition  ,  dont  parlent  les  auteurs  anglais  et  allemands. 

Tout  ce  qu'on  pent  dire,  c'est  que  la  maladie  se  deve- 
loppe  le  plus  souvent   dans  une  periode  d'evolution 

*  Voy.  Rev.  des  Scienc.  in6d.,  VI,  88. 
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gonerale  :  eruption  des  dents,  developpement  du  cerveau, 
des  OS,  etc. ;  epoque  d' evolution  oil  la  moindre  cause  occa- 
sionnelle  pent  developper  une  maladie  comme  celle-ci. 

L'c\ge  le  plus  frequent  est  de  1  a  3  ans ;  le  sexe  est 
indifferent ;  la  constitution  et  le  temperament  aussi.  Les 
enfants  avaient  en  general  une  excellente  sante  an-terieure. 

La  caracteristique  de  la  maladie  pour  le  Diagnostic  est 
surtout  dans  la  marche  de  I'affection,  dans  I'evolution  tout 
a  fait  singuliere  des  symptomes.  Les  difficultes  du  dia- 
gnostic se  presentent  quand  il  faut  reconnaitre  la  maladie 
a  une  periode  donnee,  prise  isolement. 

La  periode  febrile  n'a  d'un  peu  special  que  la  brus- 
querie  du  debut  et  le  peu  de  duree  des  accidents.  Autre- 
ment  la  fievre  en  soi  n'a  rien  de  particulier  ;  elle  ressemble 
au  debut  de  toutes  les  autres  maladies  aigues  de  cet  age, 
avec  ou  sans  convulsions. 

Quand  la  paralysie  geueralisee  apparait,  c'est  un  element 
de  diagnostic  important,  caracteristique.  Une  hemorrbagie 
meniugee  s'accompagnerait  de  contractures  tetaniques. 
Une  hemorrbagie  medullaire  entraine  I'anestbesie  et  la 
paralysie  des  sphincters.  La  paralysie  diphtheritique  suc- 
cede  au  croup  ou  a  une  autre  manifestation  diphtheritique 
et  se  locahse  sur  le  voile  du  palais.  La  paralysie  apres  les 
maladies  aigues  se  distinguera  par  I'existence  de  ces  mala- 
dies elles-memes. 

Le  diagnostic  est  done  assez  facile  a  cette  periode,  et  il 
est  important  pour  le  traitement.  Malheureusement  lemede- 
cin  n'est  appele  qu'apres. 

Au  moment  de  la  remission,  si  Ton  connait  le  fait  meme 
de  la  retrocession  des  accidents,  de  leur  locaUsation  a  un 
membre,  c'est  tout  a  fait  caracteristique.  Si  cet  element  vous 
ecbappe,  rappelez-vous  que  la  paraplegic  complete  ordi- 
naire est  rare  chez  les  enfants  ;  c'est  a  un  traumatisme  ou 
au  mal  de  Pott  que  vous  devez  penser,  etats  qui  ont  leurs 
symptomes  propres.  Les  paraplegics  reflexes  succedent  a 
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une  lesion  visceraie  ou  a  une  irritation  cutanee  anterieure. 

Une  paralysie  limitee  a  un  membre  sera  simulee  seule- 
ment  par  une  paralysie  peripherique,  dont  on  penetrerait 
le  plus  souvent  la  pathogenie. 

Les  lesions  cerebrates,  congeni tales  ou  non,  se  distin- 
gueront  par  la  forme  hemiplegique,  les  contractures,  etc. 
II  faut  avoir  soin  de  distinguer  les  contractures  des  retrac- 
tions. La  congenialite,  quand  elle  existe,  veut  dire,  en 
general,  lesion  cerebrate.  Duchenne  a  pose  ce  principe  : 
il  y  a  conservation  de  la  contractilite  electrique  dans  les 
lesions  cerebrates ,  diminution  ou  perte  dans  les  lesions 
spinales.  Gette  proposition,  sans  etre  absolue,  est  vraie 
pour  la  maladie  qui  nous  occupe. 

Le  pied  bot  se  distingue  du  pied  bot  congenital  (en  dehors 
de  la  connaissance  des  antecedents)  par  sa  nature  paraly- 
tique,  la  laxite  des  ligaments,  la  forme  habituelle  de  varus 
equin,  etc. 

Pronostic.  —  Gette  maladie  ne  tue  pas.  II  y  a  cependant 
des  reserves  a  faire  sur  la  mort  dans  la  periode  febrile,  qui 
est  difficile  a  diagnostiquer. 

Mais  la  maladie  laisse  des  traces  indelebiles,  des  infir- 
mites  incurables. 

L' electrisation  pent  etre  utile  au  point  de  vue  prono- 
stique.  Tout  muscle  qui,  quelques  semaines  apres  le  debut, 
ne  reagit  pas,  est  menace  d'etre  perdu  pour  la  vie. 
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Paralysie  atrophicjue  de  I'enfance  (fin).  —  I^analysie 
spinale  aigue  de  I'adulte. —  I*aralysie  labio-gloseo- 
laryngee. 


Paralysie  atrophiqoe  de  l'enfance.  —  Traitement. 

Paralysie  spinale  aigue  de  l'adulte.  —  Ilistoire  clinique.  Observations. 
—  Histoire  anatomique.  Observations. 

Paralysie  labio-glosso-laryngee.  —  Histoire  clinique  :  Analyse  des  sym- 
ptomes.  —  Marche,  durSe,  terminaison.  —  Anatomie  et  Physiologie  pa- 
thologiques. 

Pour  terminer  I'etude  de  la  paralysie  atrophique  de  l'en- 
fance, il  nous  reste,  Messieurs,  a  parler  du  Traitement  de 
cette  nialadie. 

A  la  periode  de  debut,  Laborde  conseille  le  traitement 
antiphlogistique  :  ventouses  scarifiees  et  aussi  frictions 
mercurielles  le  long  de  la  colonne  vertebrale ;  bains  tiedes, 
emollients ;  purgatifs,  calomel. 

Quand  la  remission  des  paralysies  commence  a  se  pro- 
duire,  il  faut  aider  cette  localisation.  Les  derivatifs  vio- 
lents,  les  moxas,  cauteres,  etc.,  lui  inspirent  peu  de  con- 
iiance.  La  noix  vomique,  la  strychnine,  sont  des  moyens 
dangereux  et  pour  un  succes  incertain.  Les  frictions  exci- 
iantes  sur  les  muscles  paralyses  sont  un  bon  moyen,  en 
Lout  cas  inoffensif.  On  emploiera  de  meme  les  bains  exci- 
tants, toniques,  sales,  ferrugineux;  I'hydrotherapie  locale. 
L' electrisation  a  une  valeur  vraie,  quoique  Duchenne  en 
ait  exagere  I'importance.  La  gymnastique  bien  reglee  peut 
etre  utile.  Les  mouvements  non  regies  peuvent  au  contraire 
faciliter  les  deformations.  11  faut  une  gymnastique  passive 
[)lut6t  qu'une  active,  et  toujours  bien  surveiller. 

Voici  comment  Onimus  emploie  les  courants  continus  : 
«  Nous  promenons  d'abord  les  electrodes  d'un  courant 
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conLinu  sur  les  muscles  malades,  en  faisant  par  moments 
quelques  interruptions,  puis  nous  placons  le  pole  positif 
sur  la  colonne  vertebrale,  et  I'autre  sur  le  trajet  des  nerfs 
qui  se  rendent  aux  membres  atrophies  ;  et  enfin,  tant  pour 
agir  sur  la  circulation  de  la  moelle  que  pour  combattre 
I'excitation  qui  a  pu  etre  produite,  nous  maintenons  sur  la 
colonne  vertebrale,  sans  interruption,  pendant  deux  ou  trois 
minutes,  un  courant  descendant  de  10  a  25  elements  ;  les 
seances  durent  de  dix  a  douze  minutes  et  doivent  avoir  lieu 
tous  les  deux  jours. 

»  Apres  quelques  semaines  de  traitement,  il  est  utile,  la 
plupart  du  temps,  de  le  suspendre  pendant  quinze  jours  ou 
un  mois,  et  d'insister  alors  sur  les  autres  agents  therapeu- 
tiques  qui  doivent  etre  employes  simultanement,  tels  que 
bains  sulfureux,  massage,  etc. 

»  Plus  le  debut  de  I'affection  est  recent,  plus  on  se 
trouve  dans  de  meilleures  conditions,  et  nous  sommescon- 
vaincus  qu'en  employant  avec  prudence  les  courants  con- 
tinus  des  que  la  periode  aigue  a  cesse,  c'est-a-dire  huit  ou 
dix  jours  apres  les  premiers  symp tomes,  on  obtient  des 
resultats  bien  plus  satisfaisants. 

»  A  cette  periode,  il  ne  faut  employer  qu'un  couranl 
descendant  sur  la  moelle  tres-faible  (10  a  15  elements); 
puis,  peu  a  peu,  on  agit  sur  la  moelle  et  sur  les  nerfs 
musculaires. 

»  II  est  egalement  utile  d'electriser  les  muscles  atrophies 
avec  des  courants  induits,  mais,  dans  cette  affection  sur- 
tout,  nous  recommandons  expressement  de  n'employer  que 
des  courants  induits  a  interruptions  rares.  Rien  n'est  plus 
mauvais  que  les  courants  induits  ordinaires  ;  on  ne  parvient 
ainsi  qu'a  irriter  les  nerfs  cutanes,  a  surexciterle  systeme 
nerveux  des  enfants,  et  sans  grand  profit  pour  I'ameliora- 
tion  des  muscles...  Les  enfants,  meme  les  plus  delicats, 
supportent  au  contraire  tres-bien  les  courants  induits  assez 
intensos,  lorsque  les  interruptions  sont  rares ;  quant  aux 
courants  continus,  en  ayant  soin  do  choisir  des  piles  a 
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action  chimique  faible,  ils  les  tolerent  presque  plus  facile- 
ment  que  les  adultes,  et  n'en  eprouvent  ni  excitation  ni 
sensation  vraiment  douloureuse  * . » 

Plus  tard,  il  faut  lutter  specialement  contre  les  deviations, 
quaud  elles  se  ferment.  On  pratique  des  manipulations 
reiterees  pour  redresser  le  pied.  Bouvier  cite  une  dame 
qui  tenait  pendant  la  nuit  le  pied  hot  de  son  neveu  dans 
sa  main;  de  varus  equin,  il  etait  devenu  seulement  equin. 
On  peut  aussi  provoquer,  de  la  part  du  petit  malade,  tel  ou 
tel  mouvement  approprie.  Ainsi,  on  lui  fait  porter  le  pied 
sur  un  objet,  sur  un  joujou  place  pres  de  lui.  West  pro- 
pose meme  d'attacher  le  bras  sain  pour  obligor  I'enfant  a 
agir  avec  le  bras  malade. 

Enfin,  on  a  imagine  des  machines,  des  appareils  mecani- 
ques,  pour  remedier  aux  deviations.  Je  ne  vous  decrirai 
pas  ces  divers  brodequins,  qui  appartiennental'orthopedie. 

Duchenne,  apres  ses  travaux  sur  1' electrisation  localisee 
et  Faction  des  divers  muscles,  avait  imagine  une  bottine 
dans  laquelle  chaque  muscle  etait  remplace  par  un  petit 
ressort  avec  des  tendons  en  soie  passant  dans  des  gaines, 
raais  la  resistance  elastique  devient  bientot  insuffisante ; 
il  faut  alors  des  appareils  rigides,  metalliques. 

Je  n'ai  pas  a  vous  parler  non  plus  de  la  tenotomie , 
dont  I'indication  ne  se  presente  ici  que  rarement,  et  quand 
la  retraction  ancienne  du  muscle  empeche  le  redressement 
orthopedique  du  pied. 

PARALYSIE  SPINALE  AIGUE  DE  l'aDULTE. 

La  maladie  que  nous  venons  de  decrire  est  speciale  a 
I'enfance,  mais  elle  a  un  analogue  chez  I'adulte:  c'est  la 
paralysie  spinale  aigue  de  I'adulte. 

Duchenne  fds,  en  1864,  rapporte  dans  sa  These  des 
faits  intermediaires  de  paralysie  infantile  survenant  a  10, 


'  (luido  oit6  de  Bonnefoy,  pag.  165. 
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15  ans.  Puis  il  cite  deux  observations,  chez  I'adulte, 

recueillies  par  son  pere  ou  par  lui. 

Chez  un  homme  de  22  ans,  la  maladie  debute  par  des 
douleurs  et  la  fievre ;  puis  survient  une  periode  de  para- 
lysie  generalisee  aux  quatre  membres.  Apres  six  semaines, 
retrocession  des  phenomenes,  localisation  des  paralysies. 
Bientot  les  muscles  s'atrophient.  Le  mouvement  revient 
dans  les  muscles,  dont  la  contractilite  electrique  n'estpas 
profondement  alteree  et  qui  ne  sont  pas  atrophies. 

Duchenne  rapproche  tout  de  suite  cette  maladie  de  la 
paralysie  infantile.  Le  rapprochement  est  justifle  surtout 
par  la  marche  des  phenomenes,  generalises  d'abord,  se 
localisant  ensuite.  G'est  une  marche  absolument  inverse  de 
celle  de  I'atrophie  musculaire  progressive,  qui  debute 
insidieusement  et  se  generalise  pen  a  pen. 

Des  cette  epoque,  la  paralysie  spinale  aigue  de  I'adulte 
existe  cliniquement. 

Apres  cela,  Meyer  a  Berlin  et  Roberts  en  Angleterre 
publient  des  cas  analogues.  Dans  la  derniere  edition  de 
son  Traite  de  V Electrisation  localisee^  Duchenne  en  rapporte 
une  nouvelle  observation. 

Une  jeune  fille  de  22  ans  se  reveille  un  matin  avec  de 
la  fievre,  diflficulte  a  mouvoir  ses  membres;  quelques 
fourmillements  et  des  irradiations  douloureuses.  Bientot 
oUe  est  paralysee  des  quatre  membres.  Quatre  jours 
apres  le  debut,  la  fievre  cesse.  La  paralysie  dure  deux 
mois,  sans  trouble  aucun  de  la  sensibilite,  sans  trouble  de 
la  miction  et  sans  eschares.  Vers  le  milieu  du  troisieme 
mois,  retrocession  des  paralysies,  mais  disparition  incom- 
plete; desordres  irreparables  avec  atrophic  de  certains 
groupes  musculaires ;  pied  hot  paralytique. 

li  n'y  a,  entre  ces  cas  et  la  paralysie  infantile,  que  des 
differences  tenant  a  Page  du  sujet  atteint:  les  os  ne  s'arre- 
tent  pas  dans  leur  developpement ;  les  deformations  sont 
done  moins  radicates. 

Charcot  reprcnd  la  question  dans  ses  Logons  \  il  raconte 
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deux  observations  interessaiites  pouvant  servir  de  tran- 
sition (15  ans  et  19  ans).  — Depuis  ces  Logons,  le  Progrds 
medical  a  publie  deux  nouveaux  cas  de  Bernhardt  et  de 
Kussmaul*.  — Charcot  cite  un  dixieme  cas  de  Gurning  et 
un  onzieme  qu'il  aurait  rencontre  en  Angieterre,  avec 
Brown-Sequard,  a  la  periode  d'atrophie. 

Laveran  a,  plus  recemment  encore'^,  raconte  I'histoire 
d'un  soldat  qui  aux  grandes  manoeuvres  de  1876  couche 
sur  le  sol  humide,  se  reveille  avec  un  engourdissement 
du  bras  droit;  la  paralysie  atteint  au  troisieme  jour  son 
maximum,  et  frappe  le  bras  droit  et  la  jambe  gauche.  Apres 
douze  jours,  retrocession  de  la  paralysie.  Un  mois  apres 
le  debut,  commencement  de  I'atrophie  musculaire,  qui  fait 
de  rapides  progres  dans  quelques  muscles  deflnitivement 
atteints. 

Voilapour  I'histoire  clinique. 

A  I'epoque  des  Lecons  de  Charcot,  il  n'y  avait  pas  eu 
(I'autopsie,  et  on  supposait  la  lesion  des  cornes  anterieures 
par  analogie  avec  la  paralysie  atrophique  de  I'enfance.  La 
demonstration  parait  avoir  ete  donnee  depuis. 

En  1873,  Gombault,  interne  de  Charcot,  a  publie  un 
fait  tres-interessant^  Chez  une  femme  de  67  ans,  la  pa- 
ralysie debute  brusquement  en  pleine  sante  et  atteint 
d'emblee  son  maximum,  en  laissant  intactes  la  sensibilite, 
les  fonctions  du  rectum  et  de  la  vessie,  et  sans  eschares. 
Puis  survient  une  periode  de  reparation  incomplete  et 
d'infirmites  definitives  :  atrophie  des  eminences  thenar. 
Etat  stationnaire  et  mort. 

La  lesion  est  concentree  dans  les  cornes  anterieures  : 
atrophie  des  cellules  ;  seulement  la  lesion  n'est  pas  en 
foyer,  comme  dans  la  paralysie  infantile. 

Depuis  lors,  quelques  autres  fails  un  peu  discutables  ont 

'  Progr.  m6d.,  1875,  aos  8  et  9. 
^  Ibid.;  1876,  n^^  n  et  12. 
>'  Arch.  dephysioL,  1873 
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6te  publies  par  Chalvet  et  par  Petitfils  * .  Martineau  a  rap- 
porte  aussi  un  cas  qui  rentre  plutot  dans  la  myelite  aigue 
diffuse  que  dans  la  myelite  systematisee  des  cornes  ante- 
rieu^es^  Leyden  discute  les  trois  observations  precedentes 
et  en  cite  deux  personnelles,  que  Schwartz  conteste  a  son 
tour^ .  Enfin  Gornil  et  Lepine*  ont  publie  un  cas  qui  s'e- 
loigne  trop  des  observations  classiques  pour  etre  utilise 
ici :  nous  le  retrouverons  ailleurs. 

Vous  voyez  que  I'histoire  anatomique  de  la  paralysie 
spinale  aigue  de  I'adulte  a  besoin  encore  de  nouveaux 
faits  pour  etre  deiinitivement  a  I'abri  de  toute  contesta- 
tion. 

Le  fait  important  a  retenir,  c'est  qu'il  existe  chez  I'adulte 
des  cas  assez  rares  et  encore  incompletement  etudies  d'une 
maladie  analogue  a  la  paralysie  atrophique  de  Fenfance , 
maladie  caracterisee  anatomiquement  par  la  lesion  atro- 
phique aigue  des  grandes  cellules,  et  cliniquement  par  la 
marche  de  la  paralysie  infantile. 

II  n'y  a  entre  les  deux  affections  que  des  differences  ve- 
nant  de  Page  meme  des  sujets.  Ainsi,  il  y  a  chez  I'adulte 
quelques  phenomenes  douloureux  qui  peuvent  etre  consi- 
deres  comme  passant  inapergus  chez  I'enfant.  De  plus,  il 
n'y  a  pas  d'arret  de  developpement  dans  les  membres  com- 
pletement  formes. 

Le  principal  caractere  qui  separe  cette  myelite  des 
autres  inflammations  aigues  de  la  moelle  (myelites  diffuses) 
est  I'absence  d'eschares,  I'integrite  de  la  miction  et  de  la 
defecation,  etc. 

A  cote  de  cette  maladie,  pent- etre  pourrait-on  placer  des 
myelites  des  cornes  anterieures  a  marche  subaigue.  Ges 
cas  encore  obscurs  (comme  celui  de  Lepine)  sont  confondus 
jusqu'a  present  dans  la  paralysie  spinale  subaigue  de 

^  Ghalvel;  Th.  Paris,  1877.  —  Petitfils;  Th.  Paris,  1873. 
2  Rev.  des  Scienc.  niMic,  IV,  527. 
8  Ibid.;  Vm,  213. 
Ibid.  ;  VIII,  214. 
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Duchenne.  Nous  y  reviendrons  apropos  de  cette  derniere 
maladie,  que  nous  croyons  plus  rationnel  de  placer  dans  les 
my  elites  diffuses. 

Les  trois  affections  que  nous  venons  d'etudier,  atrophie 
musculaire  progressive,  paralysie  atrophique  de  I'enfance, 
paralysie  spinale  aigue  de  Fadulte,  ont  entre  elles  de 
grandes  affinites  :  lesion  atrophique  des  cellules  des  cornes 
anterieures  a  niarche  aigue  ou  clironique. 

Vous  trouverez  dans  la  These  de  Garrieu  des  faits  inte- 
ressants  qui  montrent  bien  les  analogies  de  ces  trois  mala- 
dies. Ainsi,  un  malade  qui  avait  eu  dans  son  enfance  une 
paralysie  atrophique,  eut  plus  tard  une  paralysie  spinale 
aigue.  Un  autre,  qui  avait  eu  aussi  une  paralysie  atrophi- 
que de  I'enfance,  eut  plus  tard  une  atrophie  musculaire 
progressive. 

PARALYSIE   LABIO-GLOSSO-LARY'NGEE . 

Ge  groupe  clinique  fut  separe  du  chaos  des  maladies 
nerveuses  et  decrit  a  part,  en  1860,  pour  la  premiere  fois, 
par  Duchenne,  qui  I'appela :  paralysie  progressive  de  la 
langue,  des  levres  et  du  voile  du  palais.  G'est  un  grand 
syndrome  clinique  tout  a  fait  special,  qui  frappe  par  son 
aspect  symptomatique. 

Duchenne  nous  fournit  ici  le  tableau  sommaire,  qui  pent 
servir  de  definition  :  c'est  une  affection  paralytique  qui 
envahit  successivement  les  muscles  de  la  langue,  ceux  du 
voile  du  palais  et  I'orbiculaire  des  levres;  qui  produitcon- 
sequemment  des  troubles  progressifs  dans  I'articulation 
des  mots  et  dans  la  deglutition  ;  qui,  a  une  periode  avan- 
cee,  se  complique  de  troubles  de  la  respiration ;  dans  la- 
quelle  enfm  les  sujets  succombentj  ou  a  I'impossibilite  de 
s'alimenter,  ou  dans  une  syncope. 

Nous  reprendrons  maintenant  les  divers  traits  de  ce  ta- 
bleau symptomatique  * . 

1  Hallopeau;  Tli.  d'agrtig.  Paris,  1875. 
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1 .  La  paralysie  de  la  langue  apparait  la  premiere,  et 
avec  elle  arrivent  les  troubles  de  prononciation  et  de  de- 
glutition. 

Quand  le  malade  ouvre  la  bouclie,  la  langue  est  affaissee 
et  comme  fixee  sur  le  plancher  de  la  bouche,  derriere  I'ar- 
cade  dentaire  inferieure ;  le  malade  ne  peut  pas  en  relever 
la  pointe  ni  appliquer  sa  langue  centre  le  palais.  De  Ki 
difficulte  ou  impossibilite  de  prononcer  les  consonnes  pa- 
latines ou  dentales,  comme  c/i,  et  aussi  les  voyelles  e  et  i. 

Les  autres  mouvements  de  la  langue  peuvent  etre  aussi 
diminues  ou  supprimes  :  projection  de  la  pointe  au  dehors, 
mouvements  de  lateralite,  acte  de  la  creuser  en  gouttiere. 

La  langue  peut  garder  son  aspect  normal ;  elle  peut  etre 
large  et  etalee,  elle  peut  enfin  etre  atrophiee.  Dans  ce  der- 
nier cas,  elle  est  plissee  longitudinalement,  ridee  et  di- 
minuee  de  volume. 

La  deglutition  est  difficile,  la  langue  ne  pouvant  pas 
s' appliquer  centre  le  palais.  Les  malades  sent  obliges  de 
rejeter  la  tete  en  arriere  ou  de  mettre  la  main  devant  la 
bouche  pour  empecher  les  aliments  d'etre  repousses  en 
avant  par  la  contraction  du  pharynx.  La  salive  n'est  pas 
avalee ;  elle  s'accumule  dans  la  bouche,  s'y  altere,  devient 
epaisse  et  visqueuse,  et  coule  au  dehors.  Les  malades  s'es- 
suient  constamment  la  bouche  avec  leur  mouchoir  et 
meme  la  debarrassent  avec  leurs  doigts. 

2.  La  paralysie  &Mvoile  du  palais  aggrave  beaucoup  ces 
desordres  ;  la  voix  devient  nasonnee,  6  et  /"  sent  pronon- 
ces  comme  m  et  v.  Les  lettres  sent  bien  articulees  avec  les 
levres,  mais  il  faut,  pour  les  faire  eclater,  un  fort  courant 
d'air  qui  vienne  mettre  les  levres  en  vibration.  Ici  le  cou- 
rant d'air  perd  sa  force,  parce  qu'il  est  detourne  dans  les 
fosses  nasales.  Les  malades  prononcent  tres-bien  les  lettres 
quand  on  leur  pince  le  nez,  quand  on  ferme  en  avant  ces 
fosses  nasales,  que  le  voile  du  palais  paralyse  ne  ferme 
plus  en  arriere. 

La  deglutition  est  egalement  tres-genee  :  les  aliments 
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sont  rejetes  par  les  fosses  nasales.  Quelquefois  la  salive  ou 
les  aliments  penetrent  dans  le  larynx ;  d'ou  des  acces  de 
suffocation. 

3.  Quand  Vorbiculaire  des  Uvres  est  aassi  paralyse,  le 
malade  ne  pent  plus  froncer  les  levres,  siffler,  souffler, 
prononcer  les  voyelles  o  et  u,  articuler  les  labiales. 

La  face  prend  un  aspect  special  :  F orifice  buccal  s'a- 
grandit  dans  sa  dimension  transversale,  les  sillons  naso- 
labiaux  se  creusent;  la  physionomie  prend  un  air  pleurard. 
Quelquefois  les  levres  s'ecartent  quand  le  malade  pleure  ou 
rit,  et  elles  ne  peuvent  plus  ensuite  revenir  spontanement 
sur  elles-memes.  Le  malade  ne  peut  fermer  sa  bouche 
qu'en  les  ramenant  avec  les  doigts  a  leur  position  nor- 
male. 

4 .  Quelquefois  enfin  la  paralysie  peut  atteindre  aussi  le 
muscle  de  la  houppe  du  menton,  le  carre,  le  triangulaire 
des  levres;  jamais  elle  ne  frappe  I'orbiculaire  des  pau- 
pieres,  le  zygomatique,  le  canin,  I'elevateur  de  la  levre 
superieure,  lesmoteurs  des  ailesdu  nez,  ni  le  buccinateur. 

5.  Quand  les  trois  paralysies  principales  sont  superpo- 
sees,  la  parole  devient  absolument  impossible ;  les  malades 
ne  peuvent  plus  dire  que  a,  ou  bien  ils  poussent  un  gro- 
gnement  inintelligible. 

6.  Plus  tard  survient  la  paralysie  des  ptdrygoUiens,  qui 
entrame  1' abolition  des  mouvementsde  diduction  du  maxil- 
laire  inferieur,  les  mouvements  verticaux  conservant  en- 
core toute  leur  energie. 

7.  Toutes  ces  paralysies  sont  en  general  symetriques. 
11  n'y  a  pas  de  deviation  de  la  luette,  de  la  bouche  ni 
de  la  langue. 

8.  La  contractilite  electrique  est  conservee  comme  k 
I'etat  normal. 

9.  Krishaber  a  recemment  attire  I'attention  sur  un  phe- 
nomene  qui  serait  un  symptome  precoce  de  la  maladie  : 
lapcrte  de  I'excitabilite  rcflexe  de  la  muqueuso  du  larynx, 
de  la  trachee,  du  pharynx  et  de  I'cesophage.  On  peut  impu- 
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nement  toucher  le  larynx ,  les  cordes  vocales ,  avec  une 
sonde,  avec  du  nitrate  d'argent.  Le  contact  est  pergu ,  mais 
il  n'y  a  pas  de  reflexe.  C'est  I'etat  du  pharynx  apres  I'ad- 
ministration  du  bromure  de  potassium  a  dose  sullisante. 

Dans  une  observation,  I'attouchement  des  cordes  vocales 
provoquait  leur  rapprochement ,  mais  leur  rapprochement 
silencieux,  sans  toux  ni  spasmes.  De  meme  on  pouvait  intro- 
duire  une  sonde  dans  le  pharynx,  I'oesophage,  I'estomac 
ou  la  trachee,  sans  provoquer  ni  toux  ni  vomissements. 

10.  La  paresie  des  muscles  intrinseques  du  larynx 
entraine  Faffaiblissement  de  la  voix,  sans  produire  I'apho- 
nie  complete.  Duchenne,  examinant  ces  cas-la  au  laryngos- 
cope, a  constate  le  relachement  des  cordes  vocales. 

1 1 .  Puis  surviennent  les  troubles  respiratoires  :  crises 
d'etouffement  avec  cyanose  et  tendance  a  la  syncope.  II  ne 
faut  pas  confondre  ces  crises  avec  les  acces  de  suffocation 
que  provoque,  a  toutes  les  periodes  de  la  maladie,  I'intro- 
duction  accidentelle  de  corps  etrangers  dans  le  larynx.  Ces 
crises  se  rapprochent  au  fur  et  a  mesure  que  la  maladie 
progresse.  EUes  sont  provoquees  par  les  efforts,  les  mou- 
vements,  la  marche  ;  le  plus  souvent  elles  paraissent  spon- 
tanees  et  surviennent  a  toute  heure  de  nuit  ou  de  jour. 

En  meme  temps,  le  malade  a  une  sorte  d'impuissance 
a  expirer  tout  Fair  contenu  dans  sa  poitrine ,  d'ou  une 
sensation  de  plenitude  intra-thoracique ;  de  la  aussi  une 
fatigue  tres-rapide  quand  le  malade  veut  parler.  Duchenne 
attribue  ces  phenomenes  a  la  paralysie  des  muscles  de 
Reissessen. 

12.  Les  accidents  cardiaques  peuvent  s'ajouter  aux 
troubles  respiratoires  ou  se  presenter  seuls.  C'est  le  plus 
souvent  un  sentiment  de  defaillance  avec  anxiete  extreme, 
crainte  de  mort  imminente.  Lepouls  devient  frequent,  irre- 
gulier,  intermittent,  faible  ;  la  face  est  pale,  le  regard  fixe 
et  terne. 

Une  syncope  mortelle  termine  souvent  la  scene. 

Nous  avons  indique  les  divers  symptomesa  peu  pres  dans 
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I'ordre  de  leur  apparition.  lis  se  succedent  ainsi  et  se  sura- 
joutent  progressivement  avec  ime  duree  totale  de  quelques 
mois  a  deux  ou  trois  ans.  Tout  cela  sans  fievre,  sans 
troubles  intellectuels,  sans  retentissement  apparent  sur  la 
nutrition  generale. 

Seulement,  quand  la  deglutition  est  trop  genee,  F  ali- 
mentation s'en  ressent  naturellement ;  elle  devient  insuflli- 
sante,  et  alors  les  malades  maigrissent  et  tombent  dans  le 
marasme ;  ils  ne  peuvent  plus  avaler  que  les  liquides  et 
sent  tourmentes  par  une  faim  insatiable. 

Duchenneajoute,  comme  cause  de  ce  deperissement  pro- 
gressif,  la  perte  incessante  faite  par  I'ecoulement  continuel 
de  la  salive. 

La  marche  est  constamment  progressive  et  fatale  ;  la 
maladie  ne  retrograde  jamais  et  aboutit  toujours  a  la  mort. 
—  G'est  la  la  proposition  generale.  Pourtant  nous  avons 
deja  cite  ce  saturnin  qui  nous  presenta  un  commencement 
de  paralysie  labio-glosso-laryngee,  et  chez  lequel  les  acci- 
dents retrocederent  cependant.  —  La  proposition  ci-dessus 
ne  pent  s'appliquer  qu'aux  cas  primitifs  de  la  maladie. 

La  mort  arrive,  en  general,  rapidement  ou  subitement, 
par  le  poumon  ou  par  le  coeur  :  par  le  poumon,  dans  une 
de  ces  crises  d'etouffement  que  nous  avons  decrite ;  par 
le  coeur,  dans  une  syncope  imprevue. 

Duchenne  attache  une  grande  importance  pronostique  a 
la  paralysie  des  pterygoidiens.  Quand  les  mouvements 
de  diduction  de  la  machoire  deviennent  impossibles,  la 
mort  est  prochaine  :  cela  prouve  que  le  noyau  moteur  du 
trijumeau  est  atteint,  et  celui  du  pneumo-gastrique  le  sera 
bientot. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  —  En  somme, 
vous  le  voyez,  il  s'agit  ici  d'une  paralysie  atteignant  suc- 
cessivement  la  langue ,  le  voile  du  palais ,  I'orbiculaire 
des  levres,  les  pterygoidiens,  le  larynx,  la  respiration  et  le 
coeur. 
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Quelle  est  la  partie  du  systeme  nerveux  qui  est  specia- 
lement  en  rapport  avec  tout  cet  ensemble  de  symptomes  ? 

Le  nerf  moteur  de  la  langue  est  le  grand  hypoglosse ; 
celui  de  Torbiculaire  des  levres  et  du  voile  dupalais  est  le 
facial;  celui  des  pterygoidiens,  le  trijumeau;  ceux  du 
larynx,  le  pneumogastrique  et  le  spinal.  —  L'hypoglosse, 
le  facial,  le  pneumogastrique  etle  spinal  sent  tons  des  nerfs 
bulbaires.  —  On  peut  done  penser  que  la  lesion  est  dans  le 
bulbe. 

Quand  la  moelle  devient  bulbe,  elle  s'ouvre  par  der- 
riere  ;  le  canal  central  s'etale  et  forme  le  quatrieme  ventri- 
cule.  Dans  cette  expansion  de  la  moelle,  les  parties 
posterieures  deviennent  externes,  les  anterieures  restant 
internes  ou  medianes.  —  L'origine  des  nerfs  moteurs  est 
tout  a  fait  le  long  de  la  ligne  mediane,  l'origine  des  nerfs 
mixtes  plus  en  dehors. 

La  colonne  motrice  etendue  le  long  du  sillon  median 
presente  les  origines  de  l'hypoglosse,  plus  haut  du  facial, 
et  puis  du  moteur  oculaire  externe.  —  La  colonne  mixte 
comprend  les  origines  du  spinal,  du  pneumogastrique,  du 
glosso-pharyngien  et  une  autre  masse  grise  .decrite  par 
Clarke  comme  origine  motrice  de  la  cinquieme  paire. 

On  doit  avoir  ces  courtes  donnees  d' anatomic  normale 
du  bulbe  presentes  a  I'esprit  pour  comprendre  I'anatomie 
pathologique  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 
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l»aralysie  labio-glosso-laryngee  (fm).   —  My^lites 

diffuses  alg;ues. 


Paralysie  labio-glosso-laryngee.  —  Anatomie  ut  Physiologie  patholo- 
giques.  Paralysie  labio-glosso-laryngee  et  atrophie  miisculaire  progres- 
sive ;  rapports  des  deux  maladies.  —  Paralysies  labio-glosso-laryngees 
secondaires. 

MVELITES  DIFFUSES. 

Myelites  diffuses  aigues.  litiologie  generale.  —  Anatomie  pathologique. 

J'ai  termine  la  derniere  lecon  en  vous  rappelant,  Mes- 
sieurs, quelques  donnees  d'anatomie  normale,  indispen- 
sables  pour  1' intelligence  de  F Anatomie  pathologique,  dans 
la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

Les  observations  anciennes  n'ont  rien  appris  sur  ce 
point.  La  lesion  n'apparait  pas  a  I'oeil  nu.  Trousseau  et 
Cruveilhier  avaient  constate  I'atrophie  des  racines  ner- 
veuses,  et  Trousseau  faisait  ainsi  de  la  maladie  une  atro- 
phie progressive  des  nerfs  bulbaires. 

Les  lesions  centrales  du  bulbe  ont  ete  etudiees  pour  la 
premiere  fois  par  Charcot,  et  confirmees  dans  un  deuxieme 
cas  par  Duchenne  et  Joffroy.  Voici  la  description  des  le- 
sions, d'apres  Charcot. 

Au  bulbe,  le  noyau  de  I'hypogiosse  est  tres-profonde- 
m.ent  altere ;  les  deux  tiers  des  cellules  sont  en  atrophie 
pigmentaire ;  la  nevroglie  est  intacte.  Les  cellules  alterees 
sont  partout  melees  aux  cellules  saines.  Le  noyau  du  spinal 
et  celui  du  pneumogastrique  sont  moins  profondement  al- 
teres,  mais  un  bon  nombre  de  cellules  y  presentent  encore 
ralteration  pigmentaire.  Les  cellules  du  noyau  du  facial 
sont  remarquablement  petites  etpeu  nombreuses. 
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Les  nerfs  bulbaires  ne  presentent  rien  autre  chose  que 
de  fines  granulations  disseminees  dans  quelques  tubes 
nerveux. 

Les  muscles  sent  dans  un  etat  d'integrite  apparente  a 
I'oeil  nu,  sauf  en  quelques  points,  ou  ils  ont  un  aspect  jau- 
natre.  Histologiquement,  il  y  a  degenerescence  granulo- 
graisseuse,  disparition  de  la  substance  active  dans  des 
gaines  restees  vides,  proliferation  des  noyaux  du  sarco- 
lemme.  C'est  une  atrophie  vraie.  Ges  alterations  se  trouvent 
dans  la  langue,  le  pharynx  et  le  larynx. 

Tel  est  le  type  le  plus  simple  de  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee.  Vous  remarquerez  les  rapports  qu'il  y  a 
entre  cette  maladie  et  I'atrophie  musculaire  progressive. 
EUe  se  caracterise  anatomiquement  par  1' alteration  de  cel- 
lules qui  representent  au  bulbe  les  cellules  des  cornes 
anterieures  de  la  moelle. 

Nous  allons  voir  maintenant  des  cas  dans  lesquels  la 
paralysie  labio-glosso-laryngee  ne  reste  plus  simple,  et  se 
trouve  precisement  combinee  avec  I'atrophie  musculaire 
progressive.  C'est  ce  que  Hallopeau  appelle  la  forme  bulbo- 
spiNALE  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 
■  Dans  tons  ces  faits-la,  en  memo  temps  que  le  syndrome 
de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee,  on  observe  diverses 
autres  paralysies  dans  les  membres,  qui  s'atrophient  tres- 
rapidement.  Hallopeau  cite  onze  cas  de  cet  ordre  qui, 
au  point  de  vue  clinique,  representent  la  superposition  des 
symptomes  de  I'atrophie  musculaire  progressive  et  des 
symptomes  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

On  pent  du  reste  divisor  ces  faits-lk  en  deux  categories. 
Dans  la  premiere,  c'est  la  paralysie  labio-glosso-laryngee 
qui  ouvrela  scene,  les  troubles  peripheriques  dela  motilite 
venant  ensuite.  Dans  la  deuxieme,  au  contraire,  les  S}mi- 
ptomes  peripheriques  sont  les  premiers  en  date. 

Pour  Duchenne,  ce  sont  la,  dans  le  premier  cas,  des 
paralysies  labio-glosso-laryngees  compliquees  d'atrophie 
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musculaire  progressive,  et,  dans  le  second  cas,  des  atro- 
phies miisculaires  progressives  compliquees  de  paralysie 
labio-glosso-laryngee.  —  Ge  sont  toujours  deux  maladies 
superposees. 

Anatomiquement,  on  trouve  les  lesions  decrites  pour 
les  deux  maladies.  II  faut  memo  remarquer  que  les  altera- 
tions bulbaires  decrites  par  Charcot  ont  ete  observees  dans 
un  cas  mixte.  II  n'y  a  pas  d'autopsie  recente  de  paralysie 
labio-glosso-laryngee  pure. 

Ge  fait  curieuxde  la  superposition,  chez  les  memes  sujets, 
de  lesions  anatomiques  analogues  et  de  symptomes  cliniques 
correspondants,  est  interprete  differemment  par  Duchenne 
et  par  Gharcot. 

Pour  Duchenne,  ce  sont  la  de  simples  coincidences  : 
c'est  la  coexistence  de  deux  maladies  independantes.  Pour 
Gharcot,  c'est  toujours  une  seule  et  meme  maladie  qui 
pent,  suivantles  cas,  se  localiser  a  la  moelle,  au  bulbe  ou 
dans  les  deux  organes.  Voici  les  arguments  de  Gharcot  a 
I'appui  de  cette  derniere  opinion. 

Le  fondement  principal  de  1' opinion  de  Duchenne  est 
le  suivant :  I'atrophie  musculaire  progressive  est  essen- 
tiellement  caracterisee  par  des  atrophies  sans  paralysie ;  la 
paralysie  labio-glosso-laryngee  est  au  contraire  caracterisee 
par  des  paralysies  sans  atrophic ;  1' opposition  est  done 
formelle.  —  Gette  proposition  de  Duchenne  est  au  moins 
exageree. 

II  y  a  des  atrophies  dans  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngee.  La  langue  est  souvent  plissee,  ridee,  ce  qui 
prouve  I'atrophie.  Du  reste,  dans  les  cas  ou  I'atrophie  ne 
se  voit  pas,  il  faut  encore  se  rappeler  que  la  lesion  porte 
sur  le  muscle  lingual,  qui  ne  tient  que  peu  de  place  dans 
la  langue;  son  atrophie  pent  ne  pas  paraitre  au  dehors.  Le 
genio-glosse  ne  se  prend  que  beaucoup  plus  tard.  II  y  a 
dans  la  langue  une  muqueuse  epaisse,  une  forte  charpente 
conjonctive,  qui  peuvent  dissimuler  la  disparition  de 
quelques  faisceaux  musculaires.  En  meme  temps,  1' absence 


442  TRENTIEMU  LEQOXr 

de  squelette  mobile  empeche  la  region  de  se  deformer 
comme  les  membres.  Duchenne  reconnait  lui-meme  que 
les  levres  dont  le  muscle  est  atrophie  ( orbiculaire)  peuvent 
etre  epaissies. 

Ge  qui  prouve  la  dissimulation  possible  de  ces  atrophies, 
c'est  que  dans  le  fait  de  Charcot  la  langue  ne  paraissait 
pas  alteree,  et  elle  I'etait  cependant,  comme  le  prouva  le 
microscope :  il  y  avait  disparition  ou  alteration  d'un  grand 
nombre  d' elements  actifs,  malgre  la  conservation  du  volume 
exterieur. 

On  ne  pent  done  pas  dire  qu'il  n'y  ait  dans  la  paralysie 
labio-glosso-laryngee  que  des  paralysies  sans  atrophie 
musculaire. 

On  ne  pent  pas  dire  non  plus,  d'une  maniere  absolue, 
que  dans  I'atrophie  musculaire  progressive  il  n'y  ait  que  des 
atrophies  sans  paralysie. 

Duchenne  avait  lui-meme  constate  la  diminution  de  la 
force  musculaire  dans  les  muscles  atteints.  II  y  a  des 
muscles  qui  sont  paralyses  sans  s'atrophier.  Dans  un  cas 
d' Hay  em  d' atrophie  musculaire  progressive,  le  diaphragme, 
les  grands  denteles ,  les  sterno-cleido-mastoidiens  ,  les 
scalenes  et  les  intercostaux,  etaient  paralyses  et  ne  furent 
pas  trouves  atrophies. 

Dans  les  deux  maladies,  conclut  Hallopeau,  il  y  a  done 
les  deux  elements:  atrophie  et  paralysie.  L'un  predomine 
dans  I'une  et  I'autre  dans  I'autre.  Mais  on  ne  pent  pas 
etablir  par  la,  entre  les  deux  affections,  une  opposition 
essentielle  et  fondamentale. 

Duchenne  oppose  aussi  I'etiologie  des  deux  maladies; 
mais  c'est  la  un  point  trop  obscur  sur  lequel  on  ne  pent 
rien  edifier.  Aussi  a-t-on  pu  lui  repondre,  avec  tout  autant 
de  raison,  par  la  proposition  inverse.  Ainsi,  Hallopeau 
remarque  que  les  emotions  morales  depressives,  les  cha- 
grins profonds,  les  fatigues  de  certains  muscles,  setrouvent 
en  tete  des  deux  etiologies. 

La  fatigue  musculaire  notamment,  que  Ton  invoque  dans 
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ratrophie  progressive,  se  retrouve  aussi  dans  la  paralysic 
labio-glosso-laryngee.  Dans  un  cas  de  Stein,  la  maladie 
debuta  apres  que  le  sujet  eut  beaucoup  joue  d'un  instrument 
a  vent  dans  le  carnaval ;  chez  un  autre,  elle  commenQa  apres 
une  lecture  a  bautevoix,  etc. — La  fatigue  musculaire  entrai- 
nerait  la  fatigue  de  leurs  centres  moteurs  eux-memes. 

II  n'y  a  done  pas  d'arguments  serieux  pour  separer  les 
deux  maladies.  Yoici  maintenant  les  arguments  pour  les 
identifier : 

lo  Les  deux  maladies  coincident  frequemment,  chacune 
d'elles  pouvant,  suivant  les  cas,  preceder  ou  compliquer 
r  autre; 

2o  Dans  les  deux  maladies,  ii  y  a  conservation  relative 
de  la  contractilite  electro-musculaire  dans  les  muscles 
atteints ; 

3®  Dans  les  deux,  il  ya  coincidence  frequente  d'atrophie 
et  de  paralysie ; 

40  Dans  les  deux,  la  marche  est  progressive  et  fatale ; 

5°  Dans  les  deux,  il  y  a  des  lesions  identiques  des 
centres  nerveux,  des  nerfs  ot  des  muscles:  le  processus 
anatomique  fondamental  consiste  essentiellement  dans 
une  atrophie  primitive  des  noyaux  moteurs. 

Ainsi,  conclut  Hallopeau,  les  deux  maladies  ont  meme 
siege  anatomique  et  meme  marche  clinique ;  elles  provo- 
quentdes  troubles  fonctionnels  de  meme  nature  et  coincident 
tres-frequemment. 

Des-lors  on  pent  admettre  que  c'est  un  seul  type  mor- 
bide  a  localisations  distinctes.  C'est  une  atrophie  primitive 
chronique  des  noyaux  moteurs  :  la  forme  spinale  constitue 
r atrophie  musculaire  progressive,  la  forme  bulbaire  con- 
stitue la  paralysie  labio-glosso-laryngee,  et  la  forme  mixte 
represente  les  cas  ou  les  deux  syndromes  se  combinent. 
Cette  atrophie  primitive  des  raemes  noyaux  moteurs  peut 
evoluer  d'une  maniere  aigue :  on  a  alors  la  paralysie  atro- 
phique  de  I'enfance  et  la  paralysie  spinale  aigue  de  I'a- 
dulte. 
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Le  tableau  suivant  resume  cette  vue  d'ensemble. 


forme  spiaale  :  atrophie  musculaire  progres- 
sive. 

forme  bulbaire :    paralysie  labio-glosso- 

laryng6e. 
forme  mixte  :  cas  complexes. 

chez  I'enfant :  paralysie  atrophique  de  I'en- 
fance. 

chez  I'adulte :  paralysie  spiaale  aigue  de 
I'adulLe. 

Tout  ce  groupe  pourrait  etre  oppose  a  I'ataxie  locomo- 
trice  progressive,  qui,  d'apres  les  idees  de  Pierret,  serait  la 
lesion  primitive  du  systeme  sensitif  (dans  la  moelle  et  dans 
le  bulbe). 

Gomme  toutes  les  autres  lesions  que  nous  avons  etu- 
diees  ou  que  nous  etudierons,  la  lesion  bulbaire  de  la  pa- 
ralysie labio-giosso-laryngee  pent  etre  secondaire  aussi  bien 
que  primitive.  Elle  repond  toujours  au  m6me  ensemble  de 
signes  cliniques,  qui  deviennent  alors  un  syndrome  au  lieu 
d'etre  une  maladie. 

Ce  sont  la  les  symptomes  bulbaires  qui  viennent  termi- 
ner beaucoup  de  maladies  de  la  moelle.  Nous  n'en  parle- 
rons  pour  le  moment  que  dans  les  maladies  deja  etudiees, 
nous  les  trouverons  plus  tard  dans  les  autres. 

Dans  I'ataxie  locomotrice  progressive,  nous  avons  yu 
que  la  lesion  qui  siege  primitivement  dans  les  cordons 
posterieurs,  dans  les  faisceaux  radiculaires  posterieurs, 
pent  se  propager  a  travers  le  reseau  de  Gerlach  jusqu'aux 
cornes  anterieures,  entrainer  la  destruction  de  ces  cellules 
et  correlativement  I'atrophie  musculaire. 

On  voit  aussi,  dans  quelques  cas,  cette  lesion  remonter 
jusqu'aux  noyaux  bulbaires.  G'est  ce  qu'ont  observe  CufiFer 
et  Vidal'  :  hemiatrophie  de  la  langue,  paralysie  labio- 
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chronique 


aigue 


'  Soc.  de  Biol.,  1875. 


^  PARALYSIE  LABIO-GLOSSO-LARY.VGfiE.  445 

glosso-laryngee.  —  G'est  la  uii  mode  de  terminaison  rapi- 
dement  fatal  pour  I'ataxie  locomotrice. 

Ges  cas  sont  du  reste  exceptiomiels. 

Dans  la  sclerose  laterale  pure  sans  lesion  des  cornes  an- 
terieures,  dans  le  tabes  dorsal  spasmodique,  on  n'a  jamais 
observe  les  symptomes  bulbaires ;  ils  sont  au  contraire 
tres-frequents  dans  la  sclerose  laterale  amyotrophique. 

lis  sont  meme  beaucoup  plus  frequents  dans  cette  der- 
niere  maladie  que  dans  le  type  Aran-Duchenne  de  Tatrophie 
musculaire  progressive.  La  troisieme  periode,  que  nous 
avons  decrite  a  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  est  en- 
tierement  constituee  par  ces  symptomes  bulbaires,  par  la 
paralysie  labio-glosso-laryngee,  qui  correspond  toujours  a 
la  meme  lesion,  developpee  secondairement. 

Dans  certains  cas  meme,  la  maladie  pent  suivre  une  mar- 
che  descendante  au  lieu  de  la  marche  ascendante,  qui  est 
plus  habituelle ;  le  bulbe  est  alors  atteint  au  commencement 
au  lieu  de  I'etre  a  la  fin. 

Ges  symptomes  bulbaires  n'entrainent  pas  la  mort  d'une 
maniere  absolument  fataie  et  immediate,  comme  on  le  dit. 
Je  vous  ai  deja  cite  I'exemple  de  ce  saturnin  qui  a  gueri 
d'un  commencement  de  paralysie  labio-glosso-laryngee. 
Dowse*  a  recemment  publie  un  fait  remarquable,  dans 
lequel  la  paralysie  labio-glosso-laryngee  etait  complete, 
atteignait  m6me  les  pterygoidiens,  a  la  suite  d'attaques 
convulsives  et  de  paralysie  generalisee ;  on  pratiqua  le  gal- 
vanisme  et  on  fit  des  injections  de  strychnine  et  d'atropine  : 
il  y  eutune  amelioration  progressive  tres-remarquable. 

Ges  faits-la  ne  sont  malheureusement  que  la  tres-rare 
exception. 

Voila  un  nouveau  pas  de  fait  dans  la  semeiologie  del'axe 
bulbo-spinal. 

Les  faisceaux  radiculaires  posterieurs  correspondent  k 
1  Rev.  des  Sc.  mdd..  IX,  152. 
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I'ataxie  et  aux  douleurs  fulgurantes ;  les  cordons  lateraux 
aux  contractures  ct  a  la  trepidation  epileptoide ;  les  cornes 
anterieures  k  1' atrophic  musculaire  et  les  noyaux  bulbaires 
moteurs  k  la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

Ghacune  de  ces  regions  pent  etre  atteinte  primitivement : 
le  syndrome  correspondant  constitue  alors  ce  qu'on  appelle 
couramment  une  maladie ;  chacune  pent  aussi  n'etre  at- 
teinte que  secondairement :  le  syndrome  correspondant  ne 
forme  plus  alors  qu'un  epiphenomene  dans  la  maladie  pri- 
mitive. 

MYELITES  DIFFUSES. 

Les  myelites  que  nous  avons  etudiees  jusqu'a  present 
restent  circonscrites  dans  un  ou  plusieurs  systemes  bien 
determines  de  la  moelle :  ce  sont  les  myelites  systemati- 
sees  de  Vulpian.  Leur  point  de  depart  est  dans  les  elements 
nerveux  eux-memes  :  ce  sont  les  myelites  parenchyma- 
teuses  d'Hallopeau,  les  scleroses  uniform es  de  Jaccoud, 
les  scleroses  rubanees  de  Bouchard,  les  scleroses  fascicu- 
lees. 

Maintenant  nous  abordons  1' etude  des  myelites  diffuses, 
qui  se  propagent  de  proche  en  proche  ou  a  distance,  sans 
suivre  les  rapports  physiologiques  des  regions,  sans  se 
limiter  aux  systemes.  Leur  point  de  depart  est  dans  le  tissu 
conjonctif,  et  c'est  par  le  tissu  conjonctif  qu'elles  se  propa- 
gent :  ce  sont  des  myelites  inters titielles. 

Dans  les  premieres  myelites,  les  symp tomes  etaient  nets, 
to  uj  ours  les  memes,  directement  en  rapport  avec  la  region 
de  la  moelle  atteinte.  Ici,  au  contraire,  les  symptomes  sont 
plus  complexes,  et  on  trouve  dans  une  memo  myehte  les- 
signes  superposes  de  la  lesion  de  plusieurs  systemes. 

Au  fond,  la  symptomatologie  des  myehtes  diffuses  peut 
se  ramener,  dans  les  elements,  a  celle  des  di verses  myelites 
systematisees,  associees  de  diverses  manieres.  D'ou  I'avan- 
tage  qu'il  y  a  a  n'etudier  les  myelites  diffuses  qu'apres  les 
myelites  systematisees. 
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La  description  des  myelites  diffuses  est  fort  difficile  a 
fairc.  Les  cas  sont  complexes,  ne  se  ressemblent  pas  tou- 
jours  entre  eux,  et  sont  par  suite  malaises  a  categoriser. 
Les  diiferentes  formes  decrites  se  superposent ;  les  aigues 
et  les  chroniques  meme  se  remplacent,  se  succedent. 

II  faut  necessairement  faire  artificiellement  quelques 
groLipes  cliniqiies,  qiii  ne  sont  pas  des  maladies,  mais  qui 
permettent  de  comprendre  les  maladies.  (Voy.  le  Tableau 
de  la  pag.  316.) 

MYELITES  DIFFUSES  AIGUEsV 

Toutes  les  myelites  diffuses  aigues  ont  une  etiologie  et 
une  anatomic  pathologique  communes.  La  symptomatolo- 
gie  seule  differe  dans  les  diverses  varietes. 

Etiologie.  —  La  myelite  aigue  pent  etre  primitive  ou 
secondaire. 

Dans  le  premier  cas,  le  froid  est  la  cause  le  plus  sou- 
vent  notee  dans  les  observations.  Galien  cite  dejaun  homme 
qui  avait  couche  tout  nu  sur  une  pierre  froide  et  qui  devint 
paraplegique  a  la  suite.  Jaccoud,  qui  rapporte  ce  fait,  parle 
aussi  des  suivants  :  Walford  a  vu  un  bomme  de  51  ans 
qui  s'etait  expose  a  I'lmmidite  et  avait  dormi  quelques 
heures  en  plein  air  avec  des  vetements  mouilles,  qui  de- 
vint paraplegique ;  la  myelite  suivit  ensuite  une  marche 
ascendante,  et  le  malademourut  en  douze  jours  ;  ontrouva 
une  myebte  en  foyers  dissemines.  Oppolzer  citeun  bomme 
de  37  ans  qui  devint  paraplegique  apres  une  cbute  dans 
I'eau  glacee,  et  chez  lequel  on  trouva  un  foyer  de  myelite. 
Un  boulanger,  observe  par  Jaccoud,  s'cxpose  au  froid  des 
qu'il  a  mis  son  pain  au  four  ;  la  myelite  debute  le  soir 
meme.  Dujardin-Boaumetz  avu  cette  maladie  se  developper 

'  Voy.  les  art.de  Bernheirn  et  do  Ilallopeau  dans  les  Nouveaux Dictiun- 
naires.—  Dujardin-Beaumetz  ;  Th.  d'agr^g.  Paris,  1872, 
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chez  un  mobile,  au  siege  de  Toul,  apres  une  nuit  froide 
passee  dans  I'lierbe  des  reinparts. 

On  a  aussi  accuse  I'influence  des  emotions,  particulie- 
rement  de  la  peur;  dans  certains  cas,  les  efforts,  les  exces 
de  fatigue,  les  violences  exterieures  n'entrainant  pas  de 
fracture  vertebrale,  etc.;  ce  sontla  des  causes  speciales  et 
moins  importantes  que  la  precedente. 

La  myelite  secondaire  pent  se  developper  par  propaga- 
tion d' inflammation  ou  par  irritation  directe. 

Les  meningites  surtout,  les  abces  ossifluents,  les  esquil- 
les,  les  tumeurs  des  meninges  et  de  la  moelle,  entrainent 
des  my  elites,  mais  le  plus  souvent  ce  sont  plutot  des  myeli- 
tes  cbroniques. 

Les  differentes  myelites  cbroniques  (systematisees  ou 
diffuses)  peuvent  aussi,  a  un  moment  donne,  produire  une 
myelite  aigue,  qui  est  une  poussee  ou  une  terminaison 
dans  la  maladie  cbronique.  Hay  em  a  observe  un  fait  de 
ce  genre  a  la  fin  d'une  ataxic  locomotrice. 

Experimentalement,  on  pent  produire  la  myelite  aigue 
en  injectant  dans  le  tissu  medullaire  des  liquides  irritants, 
solutions  iodees  et  arsenicales  (JofFroy,  Hayem,  Dujardin- 
Beaumetz,  Leyden). 

La  myelite  pent  encore  etre  secondaire  a  une  irritation 
des  nerfs  peripberiques . 

On  voit  assez  souvent  des  paralysies  se  developper  apres 
des  affections  des  visceres  abdominaux,  dans  les  maladies 
des  reins,  par  exemple,  de  la  vessie,  de  Turetlire;  dans 
certaines  maladies  de  I'uterus  ou  de  I'intestin,  dans  cer- 
tains cas  de  dysenteric,  etc.  On  considere  ces  paralysies 
comme  des  paralysies  reflexes,  mais  dans  bien  des  cas  il 
y  a  lesion  de  la  moelle . 

Mnsi,  Gull  a  trouve  une  lesion  de  la  moelle  cbez  un 
homme  devenu  paraplegique  dans  le  cours  d'une  gonor- 
rbee ;  cbez  un  autre,  devenu  paraplegique  apres  un  retre- 
cissement,  il  y  avait  meningo-myelite.  Leyden  cite  trois 
faits  de  paralysie  urinaire,  dont  deux  avec  myelite  aigue 
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positive,  et  le  troisieme  avec  myelite  aigue  probable.  II  y 
a  d'autres  cas  du  meme  ordre  dans  lesquels  on  a  constate 
des  symptomes  de  nevrite  ascendante  et  de  myelite,  apres 
la  lesion  de  quelque  viscere  abdominal. 

L' experimentation  a  reproduit  ces  faits-la. 

Tiesler  provoque  chez  un  lapin  une  inflammation  sup- 
purative du  sciatique :  1' animal  devient  paraplegique,  et  on 
trouve  une  myelite  aigue.  Hayem  fait  des  experiences  plus 
completes  :  il  pratique  I'arrachement  ou  la  resection  d'un 
sciatique  ,  ou  bien  il  produit  une  irritation  continue,  ce  qui 
se  rapprocbe  davantage  des  conditions  patbogeniques  or- 
dinaires ;  il  obtient  ce  resultat  avec  des  cristaux  de  bro- 
mure  de  potassium  ou  une  aiguille  trempee  dans  la  nico- 
tine :  il  developpeainsi  une  myelite  dijffuse.  Klemmaobtenu 
les  memos  resultats  en  injectant  une  solution  arsenicale 
dans  le  nevrileme  du  sciatique, 

Dans  tons  ces  cas  experimentaux,  1' inflammation  se 
propage  par  le  nerf  :  il  y  a  nevrite  ascendante.  Dans  les 
cas  cliniques,  Fintermediaire  anatomique  n'est  pas  encore 
demon tre  entre  la  lesion  viscerale  et  la  myelite.  —  Les 
causes  les  plus  frequentes  de  cesmyelites,  qui  sont  du  reste 
le  plussouvent  cbroniques,  sont  :  la  cystite  clironique,  les 
retrecissements  de  I'Lirethre  et  les  maladies  del.i  prostate, 
peut-etre  la  dysenteric  et  d'autres  affections  intestinales. 

Dans  un  autre  ordre  d'idees  ,  certaines  maladies  aigues 
peuvent  aussi  entrainer  la  myelite.  Vous  connaissez  les 
paralysies  qui  se  developpent  dans  le  cours  et  surtout  dans 
la  convalescence  des  maladies  aigues,  comme  la  fievre  ty- 
phoide,  le  typhus,  le  cholera,  la  variole,  etc.  L'histoire 
anatomique  de  ces  cas-l4  est  encore  a  faire. 

Quelques  autopsies  seulement  ont  montre  une  lesion  de 
la  moellc.  Beau  a  quatre  observations  de  meningo-myelite 
apres  la  fievre  typhoide ;  Westphal  a  publie  un  cas  de  mye- 
lite  aigue  disseminee  apres  la  variole... 

La  myelite  peut  encore  etre  consecutive  a  certains  em- 
poisonnements.  Deux  fois  Scolosuboff  I'a  vue  produite  par 

29 
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ime  ingestion  considerable  d'arsenic  ,  mais  11  n'apas  d'au- 
topsie.  Yulpian  a  constate  une  myelite  aigue  chez  un  chien 
qu'll  avait  empoisonne  avec  de  I'arsenic,  et  aussi  chez  un 
animal  empoisonne  par  le  plomb. 

Pour  ce  qui  concerne  ceite  deruiere  intoxication,  ces  faits 
experimentaux  ne  sont  pas  d' accord  avec  1' observation 
clinique,  qui  semble  assigner  plutot  une  origine  periphe- 
rique  aux  symptomes  nerveux  de  cette  intoxication ;  la 
question  est  du  reste  encore  a  1' etude. 

L'Anatomie  pathologique,  consideree  dans  la  nature 
intime  du  processus,  est  egalement  commune  a  toutes  les 
myelites  aigues. 

Leyden  a  pu,  chez  des  chiens,  en  injectant  dans  la 
moelle  quelques  gouttes  de  liqueur  de  Fowler,  produire 
un  foyer  de  ramoUissement  inflammatoire  au  point  direc- 
tement  lese ;  puis,  au-dessus  et  au-dessous,  une  myelite 
aigue  envahissante,  centrale,  peripherique,  unilaterale  ou 
en  foyers  multiples,  suivant  les  cas  :  c'etaient  touj ours  les 
memes  caracteres  liistologiques.  —  II  n'y  a  done  pas  de 
difference  essentielle  et  nosologique  entre  ces  diverses  es- 
peces  de  myelite  aigue. 

A  I'oBil  nu,  la  forme  capitate,  habituelle,  de  la  myelite 
aigue  est  le  ramoUissement.  Mais  ici  c'estle  ramoUissement 
inflammatoire ;  ce  n'est  pas,  comme  dans  le  cerveau,  un 
ramoUissement  par  arret  simple  de  la  circulation. 

Dans  les  cas  avances,  on  trouve  un  foyer  plus  ou  moins 
etendu  de  ramoUissement  rouge  a  bords  mal  limites ;  plus 
tard,  c'est  du  ramoUissement  jaune ;  il  y  a  decoloration 
progressive,  et  cela  aboutit  au  ramoUissement  gris  de 
Leyden. 

Mais  souvent  aussi  on  ne  trouve  rien  a  I'oeil  nu  qu'un 
peu  d'hyperemie  :  le  ramoUissement  n'est  pas  encore  con- 
st! tue.  La  lesion  pent  avoir  tue  le  malade  par  son  etendue 
et  etre  encore  a  un  stade  absolument  invisible  macrosco- 
piquement.  Quand  le  foyer  est  circonscrit,  on  trouve  en 
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general  le  ramollissement ;  mais  dans  les  myelites  rapide- 
ment  envahissantes,  on  pent  ne  rien  voir  ou  presque  rien, 
quoique  ce  soit  la  cause  de  la  mort. 

L'examen  histologique,  qui  dans  tous  les  cas  est  tres- 
utile,  acquiert  dans  ces  conditions  une  importance  de  pre- 
mier ordre'. 

A  \mQ  premiere  pMode,  il  y  a  d'abord  une  congestion 
intense.  Surtout  dans  la  substance  grise,  les  vaisseaux  sont 
remplis  de  sang  et  plus  ou  moins  dilates.  Les  gaines  lym- 
phatiques  sontremplies  de  globules  rouges,  de  granulations 
pigmentaires,  de  leucocytes,  sortis  par  diapedese.  Sou- 
vent,  autour  des  capillaires,  il  y  a  un  exsudat  granuleux 
qui  occupe  les  gaines  perivasculaires,  forme  autour  de  ces 
gaines  un  manchon  plus  ou  moins  epais,  et  infiltreles  ele- 
ments de  la  substance  grise. 

En  meme  temps,  il  pent  y  avoir  tumefaction  des  ele- 
ments nerveux.  Dans  la  substance  blanche  surtout,  les  tubes 
sont  tumefies,  leur  cylindre  axe  notamment.  La  dilatation 
est  souvent  enorme ,  mais  elle  n'est  pas  continue  et  pre- 
sente  des  retrecissements.  Elle  ne  porte  pas  sur  tous  les 
tubes  nerveux,  mais  sur  un  certain  nombre  de  tubes  reunis 
en  faisceaux  ;  elle  forme  comme  des  foyers. 

La  meme  alteration  peut  se  rencontrer  aussi  dans  la  sub- 
stance grise.  Alors  les  cellules  sont  egalement  tumefiees. 
Elles  peuvent  atteindre  des  dimensions  colossales,  jusqu'a 
0'"'",825  (Charcot).  Elles  sont  alors  deformees,  globuleu- 
ses;  leurs  prolongements  epaissis.  —  Ces  tubes  et  ces  cel- 
lules presentent  souvent  des  vacuoles.  lis  peuvent  prendre 
r  aspect  vitreux  par  degenerescence  coUoide. 

A  la  deuxieme  periode,  il  y  a  proliferation  des  elements 

'  Voy.  Hayem;  Sur  deux  cas  de  mydlite  aigue  centrale  et  diffuse.  [Arch. 
dephysiol.,\%lk..)  —  Des  alter,  de  la  moelle  cons4cut.  d  I'arrach.  du  nerf 
sciaiique.  {Arch,  de  physiol.,  1875.)  —  Charcot ;  Sur  la  lumd faction  des 
cellules  nerveuses  motrices  et  des  cyl.  axes  des  tubes  nerveux  dans  certains 
cas  demyelile.  [Arch,  de  physiol,  1873.)  —  Pierrel;  Note  sur  un  cas  de 
myclile  a  rcchulcs.  [Arch,  de  physiol.,  187G.) 


452  trenti6me  lecox. 

conjonctifs.  Le  reticulum  dela  nevroglie  segonfle,  s'epaissit, 

devient  trouble  et  granuleux.  Les  cellules  sont  plus  grandes, 

vesiculeuses ;  les  noyaux  se  multiplient.  II  y  a  alors  des 

cellules  avec  douze  ou  quinze  noyaux,  des  plaques  en  mye- 

loplaxes. 

Ge  sont  les  elements  embryonnaires  formes  par  la  ne- 
vroglie qui,  avec  les  leucocytes  en  migration,  aboutiraient 
au  pus,  s'il  s'en  formait.  Mais  la  chose  est  rare. 

Au  milieu  de  ce  processus,  les  elements  nerveux  eux- 
memes  peuvent  rester  intacts.  Mais  le  plus  souvent  ils  de- 
generent  :  transformation  granulo-graisseuse. 

A  ce  moment  on  trouve  beaucoup  de  corps  granuleux. 
L'origine  de  ces  elements  est  fort  discutee  et  probablement 
multiple :  la  myeline  desagregee ,  les  cellules  de  nevro- 
glie en  proliferation ,  les  leucocytes  migrateurs ,  qui  se 
sont  charges  des  produits  de  desintegration  des  elements 
nerveux,  etc.;  telles  sont  les  origines  probables  des  corps 
granuleux. 

Le  ramoUissement  marque  la  troisieme  pdriode  du  pro- 
cessus. Le  tissu  conjonctif  prolifere,  mais  le  tissu  nerveux 
se  ramollit  progressivement  :  les  elements  sanguins ,  les 
elements  nerveux ,  tout  a  subi  la  degenerescence  gra- 
nulo-graisseuse. —  II  y  a  alors  une  grande  tendance  a  la 
myelite  chronique,  qui  est  constitute  par  le  ramoUissement 
gris. 

Au  milieu  de  ces  foyers  de  ramoUissement,  ilseproduit 
souvent  des  hemorrhagies.  Le  ramoUissement  hemorrha- 
gipare,  si  discutable  pour  le  cerveau,  est  demontre  pour 
lamoelle.  Charcot  et  Hayem  sont  meme  arrives  a  cette 
conclusion,  surlaquellenousreviendrons,  quel'hemorrhagie 
de  la  moelle  est  toujours  la  suite  d'une  myelite. 

Les  terminaisons  de  ce  processus  anatomique  sont  faciles 
prevoir.  Tantot  il  y  a  passage  a  I'etat  chronique  (ramoUis- 
sement ou  sclerose) ;  tantot  il  y  a  formation  d'une  cicatrice, 
comme  dans  le  ramoUissement  cerebral ;  tantot  il  y  a  une 
extension  progressive  de  la  lesion,  a  une  periode  encore 
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peu  avancee,  qui  tue  le  malade  avant  que  cette  phase  ini- 
tiale  soit  depassee. 

Ce  processus  anatomique  commun  de  la  myelite  aigue 
pourra  maintenant  presenter  une  distribution  variee  sui- 
vant  les  types  qui  sont  realises.  Ainsi,  il  y  aura  un  ou  plu- 
sieurs  foyers  a  telle  ou  telle  hauteur  dans  la  moelle,  occu- 
pant la  totalite  ou  une  partie  de  I'axe  spinal,  etc. 
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a 

My  Elites  diflTuses  aigucs  (suite). 


Myelites  diffuses  AiGUES.  —  Histoive  clinique  :  I.  Myeliles  aigues  non 
envahissantes :  1.  myelite  aigue  dorso-lombaire ;  2.  type  suraigu  ou 
apoplectiforme ;  3.  type  avec  guerison;  4.  type  a  rechutes ;  5.  type  pas- 
sant a  I'etat  chronique ;  6.  type  hemi-lateral ;  7.  type  ceatral  ou  peri- 
ependymaire ;  8.  type  peripherique  ou  cortical ;  9.  myelite  cervicale 
transverse;  ses  symptomes,  ses  varietes. 

Nous  avons  vu ,  Messieurs,  que  les  myelites  diffuses 
aigues  out  toutes  une  etiologie  et  une  anatomie  patholo- 
gique  communes.  Mais  quaud  on  arrive  a  I'Histoire  clini- 
que, il  n'en  est  plus  ainsi.  Les  symptomes  varient  avec 
le  siege,  I'etendue,  la  distribution  des  lesions,  et  il  est  in- 
dispensable d'etablir  des  divisions. 

Le  principe  memo  de  cette  classification  est  difficile  a 
choisir.  On  divise  habituellement  les  myelites  en  myeli- 
tes circonscrites  ou  en  foyer  et  myelites  generalisees.  — 
Ge  n'est  pas  la  une  base  d'etude  bien  precise  en  clinique. 
Les  foyers  de  myelite  aigue  ne  sont  pas  limites  precisement 
a  une  rondelle  ;  ils  occupent  une  hauteur  plus  ou  moins 
grande,  et  il  est  difficile  de  savoir  oil  la  myelite  cesse  d'etre 
circonscrite  pour  devenir  generale.  Nous  avons  des  cas 
dans  lesquels  la  lesion  occupe  la  hauteur  d'une  ou  deux 
vertebres,  dans  d'autres  douze  vertebres  et  plus,  et  entre 
les  deux  il  y  a  tons  les  termes  de  transition.  Ge  n'est  done 
pas  la  une  base  de  division  utile  en  clinique. 

Au  lieu  de  considerer  I'etendue  de  la  lesion,  je  crois 
plus  utile  de  prendre  en  consideration  la  marche  de  cette 
alteration.  Ainsi,  il  y  a  des  myelites  qui  frappent  d'emblee 
toute  la  region  qu'elles  doivent  atteindre,  et  la  maladie 
evolue  ainsi  tout  d'une  traite.  Dans  d'autres  cas,  au  con- 
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traire,  la  lesion  se  propage,  ordiiiairement  cle  has  en  haut; 
elle  est  envahissante  dans  sa  marche  et  les  symptomes 
eux-memes  presentent  naturellement  une  march©  progres- 
sive et  envahissante.  G'est  la,  ce  me  semble,  une  vraie 
division  clinique,  importante  a  etablir  et  basee  sur  les  faits. 
(Voy.  le  Tableau  de  lapag.  316.) 

Myelites  AIGUES  NON  ENVAHissANTEs.  —  La  symptoma- 
tologie  variera  encore,  dans  les  differents  cas  de  cette 
categorie,  suivant  ]e  siege  de  la  lesion,  qui  estsituee  plus 
ou  moins  haut  dans  la  moelle,  et  suivant  son  etendue  en 
hauteur  ou  en  longueur. 

De  la,  Tutilite  d'etablir  les  varietes  indiquees  sur  le 
Tableau. 

1.  Comme  type  clinique,  nous  allons  d'abord  decrire 
la  my  elite  aigue  dorso-lombaire^  n' occupant  pas  une  tres- 
grande  hauteur,  mais  interessant  a  pen  pres  toute  la  largeur 
de  la  moelle.  Pour  fixer  vos  idees  et  pour  ne  pasfaire  une 
description  trop  theorique,  je  vous  resumerai  unfait  observe 
par  Raymond'  qui  represente  tres-bien  le  type  le  plus 
ordinaire  de  la  my  elite  aigue  a  la  region  dorsale. 

Un  homme  de  25  ans,  gargon  de  banque,  prend  froid 
au  mois  d'octobre  1874.  II  a  de  la  flevre,  de  la  courba- 
ture,  avec  quelques  frissons  et  des  sueurs.  Le  cinquieme 
jour,  il  eprouve  des  douleurs  sourdes  dans  la  region  ]om- 
baire  et  quelques  elancements  dans  lesmembres  inferieurs. 
Le  lendemain,  ces  sensations  sont  plus  vives  et  il  eprouve 
en  plus  des  douleurs  en  ceinture. 

Lesoir,  les  jambes  flechissent,  le  portent  mal.  Les  dou- 
leurs vont  en  croissant.  II  sent  des  fourmillements  et  de 
I'engourdissement  dans  les  membres  inferieurs.  La  marche 
devient  hesitante,  de  plus  en  plus  difficile;  il  finit  par 
garder  le  lit.  Ses  jambes,  dit-il,  a  c^  moment  sautent  la 
nuit  dans  son  lit. 


'  Soc.  anat.,  1875. 
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Apres  quinze  jours,  les  doiileurs  ont  presque  cesse;  il 
n'y  a  plus  que  quelques  elancements  a  la  taille  ou  dans 
les  jambes,  a  de  longs  intervalles.  Mais  il  ne  peut  plus 
marcher,  et  il  entre  a  I'hopital. 

A  ce  moment,  le  29  octobre,  les  jambes  sont  immobiles 
et  raides;  on  a  de  la  peine  a  les  flechir.  La  sensibilite  est 
abolie  sous  toutes  ses  formes :  on  peut  lepincer,  le  piquer, 
mettre  un  corps  froidsur  la  peau  des  membres  inferieurs,  il 
ne  sent  rien.  Au  tronc,  la  sensibilite  revient  a  la  normale 
par  des  zones  graduelles  an  niveau  du  sternum.  Les 
reflexes  sont  tres-energiques  quand  on  le  chatouille  ou 
qu'on  enfonceune  epingle. 

Le  malade  urine  difficilement  et  goutte  a  goutte.  Le 
catheterisme  donne  un  demi-litre  d'urine  tres-alcaline,  for- 
tement  ammoniacale.  —  11  est  constipe ;  il  n'y  a  pas  eu 
de  selle  depuis  cinq  jours. 

Le  9  novembre,  la  paraplegic  est  toujours  complete , 
mais  les  contractures  ont  disparu.  Le  malade  sent  un  peu 
quand  on  le  pince  fortement. 

Le  10,  oedeme  des  deux  jambes. 

Le  1 1 ,  commencement,  au  haut  du  sillon  interfessier,  de 
la  rongeur  qui  precede  I'eschare.  L'escbare  est  tout  a  fait 
formee  et  s'etend  le  14.  En  meme  temps  apparaissent  deux 
nouvelles  plaques  rouges  aux  saillies  trochanteriennes ;  des 
eschares  s'y  forment  le  18. 

L'oedeme  remonte  graduellement,  le  marasme  se  pro- 
nonce  ;  Purine  est  purulente  ;  des  eschares  se  forment  aux 
bourses,  aux  malleoles. 

Le  23,  la  sensibihte  est  revenue;  les  mouvements  sont 
toujours  abolis.  II  se  forme  une  infiltration  urineuse  et 
puis  une  fistule.  Les  eschares  progressent,  se  rejoignent. 
Le  muguet  apparait,  et  la  mort  arrive  dans  le  coma,  le  1 1  de- 
cembre. 

La  maladie  avait  dure  deux  mois,  et  on  trouva  dans  la 
moelle  un  ramollissement  de  0,15  centim.  de  hauteur, 
etendu  de  la  sixieme  dorsale  au  renflement  lombaire. 
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Yoila  le  type  ordinaire  de  la  myelite  aigue  dorsale  quand 
elle  mene  a  la  mort :  au  debut,  il  y  a  de  la  fievre  qui  peut 
manquer  ;  puis  apparaissent  les  phenomenes  de  sensibilite 
exageree :  douleurs,  fourmillements,  engourdissements,  etc. 
Puis  la  paraplegie  survient ,  accompagnee  au  debut  de 
contractures.  Alors  I'anesthesie  remplace  les  douleurs.  A 
ce  moment,  les  reflexes  sont  exageres,  a  cause  de  I'inter- 
ruption  de  Faction  cerebrale.  II  y  a  un  spasme  tonique  des 
sphincters. 

Bientot  Purine  s'altere  et  les  troubles  trophiques  se  de- 
veloppent.  Les  eschares  a  formation  rapide  apparaissent  en 
divers  points  des  membres  paralyses.  Le  siege  le  plus  fre- 
quent de  cette  eschare  est  celui  que  represente  la  fig.  26. 


Fig.  26.  Eschare  de  la  region  sacrie  dans  un  cas  de  mySlite  partielle  si6- 
geant  a  la  region  dorsale  de  la  moelle  dpinidrc  :  a.  Partie  raortifiee;  b. 
Zone  ^rythemateuse.  ' 

L'etat  general  s'aggrave,  et  le  malade  succombe  dans  le 
marasme. 
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Vous  poLivez,  au  moment  actuel,  observer  a  I'hopital 
Saint-Eloi  une  femme  qui  presente  tres-nettement  tous  ces 
signes  de  myelite  aigue  dorsale. 

2.  Quelquefois  la  marche  des  accidents  est  beaucoup 
plus  rapide,  presque  foudroyante :  c'est  le  type  suraigu  ou 
apoplecti  forme.  Hay  em'  en  a  publie  deux  observations  qui 
peuvent  nous  servir  d'exemples. 

Chez  un  de  ces  malades  la  mort  arriva  apres  cinq  jours, 
et  chez  T autre  apres  douze.  On  pent  dire  que  c'est  la  la 
maladie  de  la  moelle  la  plus  terrible. 

L'evolution  fut  semblable  dans  les  deux  cas  :  paraplegic 
subite  sans  prodromes  appreciables.  Retention  d'urine, 
constipation,  demi-erection.  Sensibilite  presque  absolument 
intacte  ;  mouvements  reflexes  conserves,  mais  faibles  dans 
un  cas,  abolis  dans  1' autre.  Gontractilite  electrique  con- 
servee.  Eschares  sacrees  tres-precoces.  Troubles  urinaires : 
r  urine  est  tres-albumineuse,  ammoniacale  et  sanguino- 
lente.  —  Mort  en  cinq  jours  et  en  douze  jours. 

Faites  abstraction  de  I'integrite  de  la  sensibilite,  qui  est 
ici  une  exception ,  les  troubles  de  la  sensibilite  manquant 
par  hasard  a  cause  de  I'integrite  relative  des  cornes  poste- 
rieures,  et  vous  avez  le  tableau  de  la  premiere  forme, 
seulement  precipitee,  devenue  foudroyante.  Les  choses  mar- 
chent  si  vite  qu'on  croirait  avoir  alfaire  a  une  hemorrbagie 
de  la  moelle. 

Et  cependant  il  n'en  est  rien.  G'etait  bien  une  myelite, 
myelite  plus  etendue  en  hauteur  que  celle  de  Raymond, 
qui  avait  atteint  d'emblee  toute  la  region  lombaire  et  toute 
la  region  dorsale.  Elle  avait  tue  le  malade  sans  avoir  le 
temps  de  depasser  la  premiere  phase  anatomique.  Ge  sont 
la  des  cas  tres-favorables  pour  etudier  le  debut  du  pro- 
cessus de  la  myelite  aigue. 

Quoique  tres-etendue,  vous  le  voyez,  cette  myehte  n'a 

'  Arch,  de  physioL,  1874. 
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rien  d'ascendant,  rien  d'envaliissant,  rien  de  progressif. 
Elle  frappe  d'emblee,  comme  la  premiere,  toute  la  region 
qu'elle  doit  atteindre.  Voila  pourquoi  nous  la  pla<5ons  ici 
comme  second  type  du  premier  groupe  :  type  suraigu  des 
myelites  non  envahissantes. 

3.  La  myelite  aigue  dorsale  n'a  pas  toujours  mie  termi- 
naison  funeste  et  ne  conduit  pas  fatalement  a  la  mort, 
comme  dans  les  cas  precedents.  Lyman*  a  publie  un  fait 
interessant  de  cette  forme,  suivi  de  guerison. 

Une  femme  de  25  ans,  qui  venait  d' avoir  la  rougeole, 
eprouve  le  l^""  Janvier,  en  s'eveillant,  de  I'engourdissement 
dans  les  pieds  avec  quelques  picotements ;  elle  pouvait 
cependant  se  tenir  debout  et  marchait  sans  difficulte. 

En  cinq  ou  six  jours,  I'engourdissement  s'etend  aux  han- 
ches;  les  forces  musculaires  s'affaiblissent.  II  y  a  analgesie 
etperte  de  la  sensibilite  a  la  temperature. 

Le  12  Janvier,  paralysie  complete  de  la  Jamb e  droite, 
incomplete  de  la  Jambe  gauche  ;  I'anesthesie  est  presque 
absolue  sur  tous  ces  points.  Puis,  il  y  a  des  douleurs  sur 
le  trajet  de  la  colonne  vertebrale  et  des  douleurs  en  cein- 
ture. 

Le  30  Janvier,  retour  des  sensations  et  possibilite  de 
flechir  le  pied;  a  partir  de  ce  moment,  les  fonctions  se  re- 
tablissent  peu  a  peu,  et  le  l*""  avril  il  ne  reste  qu'un  peu 
de  faiblesse  resultant  du  long  repos  subi  par  la  malade. 

4 .  La  guerison  aussi  complete  que  dans  le  cas  precedent 
est  rare ;  en  tout  cas,  il  ne  faut  pas  s'y  laisser  tromper  :  la 
maladie  pent  recidiver.  Pierret^  a  fait  connaitre  un  cas  re- 
marquable,  qui representera  pour  nous  le  typed  rechutes. 

Unhomme  sent,  endecembre  1873,  les Jambes  s'alourdir 
pendant  quelques  Jours  ;  puis  il  les  voit  plier  tout  a  coup 

'  Rev.  des  Sc.  mddic. 
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SOUS  lui,  au  moment  de  se  lever  de  table.  Gette  attaque  est 
de  courte  duree  ct  cede  promptement. 

Le  25  mars  1874,  il  eprouve  pendant  quelques  jours 
une  sensation  de  poids  et  de  lassitude  dans  les  jambes  ; 
nouvelle  attaque  de  paraplegie  avec  symptomes  plus  mar- 
ques et  plus  tenaces. — Amelioration  incomplete. 

Six  semaines  apres,  la  paraplegie  survient  de  nouveau 
brusquement,  avec  retention  d' urine  et  paralysie  du  sphinc- 
ter anal.Anesthesie  complete  des  membres  inferieurs.  Es- 
chare  sacro-coccygienne  a  developpement  rapide.  —  Ame- 
lioration. 

Vers  le  20  juillet,  frisson  violent  pendant  une  beure  et  de- 
mie;  poulsa  120,  temperature  a  39";  la  plaie  sacro-coc- 
cygienne se  gangrene,  repand  une  odeur  fetide  ;  les  frissons 
se  repetent.  —  Le  malade  meurt. 

On  trouve  une  myelite  dorsale,  etendue  de  la  troisieme 
a  la  huitieme  ou  neuvieme  dorsale. 

5.  Un  des  types  les  plus  frequents  est  celui  qui,  sans 
entrainer  immediatement  la  mort  du  sujet  et  sans  arriver 
cependant  a  la  guerison,  passe  a  Vetat  chrooiigue,  c'est-a- 
dire  le  type  dans  lequel  les  phenomenes  d'acuite  decrits 
vont  en  disparaissant,  et  le  malade  reste  seulement  avec 
une  infirmite,  la  paraplegie. 

Ces  cas-la  n'ont  pas  besoin  de  description  speciale  et 
d'exemples  particuliers.  Nous  les  retrouverons  du  reste  a 
propos  des  myelites  chroniques. 

6.  Dans  tons  les  cas  dont  nous  venous  de  parler,  la 
lesion  occupait,  a  la  region  dorsale,  a  pen  pres  toute 
I'epaisseur  de  la  moelle.  II  y  a  maintenant  des  varietes 
symptomatiques  qui  se  presenteront  quand  la  lesion,  au 
lieu  d'occuper  une  rondelle  complete  de  I'axe  spinal , 
n'atteindra  qu'une  partie  de  sa  section,  notamment  quand 
une  lesion  n'occupera  qu'une  moitie  de  la  moelle,  ou 
seulement  la  peripheric,  ou  seulement  le  centre  de  cet 
organe. 
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Dans  le  type  liemi-lateral,  quand  la  lesion  est  limitee  a 
une  moitie  de  la  moelle,  on  observe  un  ensemble  sym- 
ptomatique  bien  decrit  par  Brown-Sequard,  et  sur  lequel 
nous  reviendrons  du  reste  avecplus  de  soin,  a  propos  des 
myelites  chroniques. 

Du  cote  de  la  lesion,  il  y  a  paralysie  du  mouvement, 
souvent  avec  hyperesthesie  et  elevation  de  temperature ; 
du  cote  oppose,  il  y  a  une  anestliesie  plus  ou  moins  pro- 
noncee.  De  plus,  du  cote  de  la  lesion,  il  y  a  une  zone 
d'anesthesie  dans  la  partie  dont  les  nerfs  naissent  imme- 
diatement  au-dessous  du  point  lese'. 

Dans  le  cas  que  vous  avez  a  I'hopital  Saint-Eloi,  et  auquel 
je  faisais  allusion  tout  a  I'heure,  la  lesion  occupe  bien 
toute  I'epaisseur  de  la  moelle,  mais  elle  est  plus accentuee 
d'un  cote  que  de  I'autre,  et  alors  vous  avezquelques  traits 
de  cette  hemiparaplegie  spinale :  le  mouvement  est  plus 
atteint  d'un  cote  et  la  sensibilite  de  I'autre. 

7.  L' inflammation  pent  etre  limitee  aux  parties  centrales 
de  la  moelle,  au  pourtour  du  canal  ependymaire :  c'est  le 
type  central  ou  peri-ipendymaire. 

La  transmission  motrice  se  faisant  par  les  cordons  an- 
tero-lateraux,  la  paralysie  ne  porte  que  sur  les  muscles 
dont  les  noyaux  sont  directement  interesses  dans  le  foyer 
enflamme.  Geux  des  reservoirs  peuvent  etre  epargnes.  La 
contractilite  electro-musculaire  est  souvent  affaiblie ;  les 
muscles  sont  en  voie  d'atrophie,  les  mouvements  reflexes 
diminues  ou  abolis  dans  les  membres  paralyses.  La  sensi- 
bilite pent  etre  conservee  si  la  lesion  porte  surtout  sur  la 
partie  anterieure  de  la  substance  grise,  ou  si  seulement  il 
reste  un  peu  de  substance  grise  intacte  (fails  de  Hayem). 

8.  L'inflammation  peut  au  contraire  porter  sur  la  peri- 
pheric de  la  moelle ;  les  meninges  participent  alors  en 
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geiK^ral  a  la  lesion  :  c'est  le  type  pdripli^rique  ou  cortical. 

Les  syinp tomes  dominants  sont :  les  douleurs  sur  le  tra- 
jet  du  rachis  et  dans  les  membres,  I'hyperesthesie  cutanee 
et  musculaire,  les  contractures  passageres,  la  raideur  du 
tronc  et  les  paralysies.  La  sensibilite  n'est  troublee  que  si 
les  racines  posterieures  et  leur  prolongement  intra-medul- 
laire  sont  atteints.  II  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire.  Les 
reflexes  sont  exageres. 

9.  Toutes  les  varietes  que  nous  venons  d'indiquer  peu- 
vent  se  rencontrer  a  la  region  cervicale  au  lieu  d'occuper 
la  region  dorsale.  Un  autre  fait  de  Raymond  nous  servira 
d'exemple  pour  decrire  la  myelite  aigue  transverse  de  la 
region  cervicale. 

Le  10  mars  1873,  au  soir,  un  homme  de  41  ans  est  pris 
de  douleurs  tres-vives  dans  la  region  de  la  nuque.  Ges 
douleurs  se  calment  un  peu  la  nuit ;  elles  reviennent  le 
lendemain  et  le  surlendemain  a  la  meme  heure;  au  qua- 
trieme  jour,  surviennent  des  contractures  dans  les  muscles 
de  la  partie  posterieure  du  cou ;  la  tete  est  portee  dans  la 
rotation  a  gauche.  Deux  jours  apres,  le  malade  ne  pent  plus 
ouvrir  les  machoires  ;  il  n'avale  que  du  bouillon.  La  pres- 
sion  et  les  frictions  sont  douloureuses  sur  le  cou.  Le  dou- 
zieme  jour,  la  douleur  se  repand  a  I'epaule  et  au  bras 
droits. 

Tel  est  I'etat  le  7  avril,  avec  une  douleur  vive  a  la  pres- 
sion  des  apophyses  epineuses  cervicales. 

Le  17,  la  tension  des  muscles  diminue ;  le  malade  pent 
unpen  ouvrir  la  bouche  et  prendre  du  pain.  Mais  le  21, 
surviennent  de  I'engourdissement  dans  la  main  droite  et 
une  paralysie  progressive  du  bras  droit.  Le  30,  le  pied 
droit  s'engourdit  et  une  paresie  moindre  que  celledu  bras 
se  developpe  dans  la  jambe  droite. 

Le  14  mai,  le  bras  droit  est  completement  immobile  le 
long  du  tronc  ,  la  main  flechie  legerement  et  en  pronation  ; 
les  doigts  sont  inclines  sur  le  pouce,  en  griffe.  Les  bras 
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sont  oedematies,  surtout  au  niveau  de  la  main  ;  les  articu- 
lations des  doigts  sont  gonflees  et  douloureuses.  La  sensi- 
bilite  est  absolument  intact'e  sous  toutes  ses  formes.  Tous 
ces  phenomenes  sont  seulement  ebauches  dans  la  jambe 
correspondante.  Le  malade  traine  le  pied. 

Le  19,  douleurs  dans  le  bras  gaucbe,  et  la  main  gauche 
s'engourdit.  Le  25,  le  bras  gauche  est  paralyse,  sans  con- 
tractures. 

Le  31 ,  premier  acces  d'etouffement,  qui  se  renouvelle  le 
lendemain  et  I'enleve  le  soir  dans  une  troisieme  atteinte. 

A  I'autopsie,  la  moelle  est  trouvee  lesee  sur  une  hau- 
teur qui  va  de  la  troisieme  cervicale  a  la  deuxieme  dor- 
sale. 

La  duree  totale  avait  ete  de  deux  mois  et  demi. 

II  y  a  bien  ici  une  certaine  progression  dans  I'enva- 
hissement  de  la  moelle ;  le  maximum  n'est  pas  atteint 
d'emblee.  Mais  vous  remarquerez  que  cet  envahissement 
est  successif  en  largeur,  et  non  en  hauteur.  Ge  n'est  ni 
une  myelite  ascendante  niune  myelite  descendante ;  voila 
pourquoi  nous  I'avons  classee  dans  notre  premiere  cate- 
gorie  des  myelites  diffuses  aigues. 

Vous  pouvez  facilement  deduire  de  cet  exemple  la  sym- 
ptomatologie  habiluelle  de  ce  genre  de  myelite. 

G'est  d'abord  la  douleur  a  la  nuque,  puis  les  contrac- 
tures du  cou,  predominantes  souvent  d'un  cote  et  entrainant 
alors  la  rotation  de  la  tete ;  puis  la  douleur  et  les  contrac- 
tures s'etendent  aux  membres  superieurs. 

Un  fait  a  remarquer,  c'est  que  les  membres  superieurs 
sont  souvent  ainsi  atteints  avant  les  membres  inferieurs, 
et  que  ceux-ci  peuvent  meme  ne  rien  presenter  du  tout. 
Pour  expliquer  cela ,  Brown -Sequard  suppose  que  les 
conducteurs  de  la  motilite ,  pour  les  membres  superieurs , 
occuperaient  dans  la  moelle  cervicale  une  position  plus 
superficielle  que  les  conducteurs  de  la  motilite  pour  les 
membres  inferieurs.  Hallopeau  fait  remarquer  que  cette 
hypothese  est  inutile.  La  lesion  peut  detruire  d'abord  les 
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noyaux  gris  des  membres  superieurs,  et  par  suite  les  pa- 
ralyser ;  il  faut  ensuite  qu'elleatteigne  les  cordons  lateraux 
pour  paralyser  les  membres  inferieurs. 

Vulpian  et  de  Freitas  ont  reproduit  experimentalement 
ces  fails  de  paralysiebrachiale.  «  Si  Ton  comprimelamoelle 
d'une  grenouille,  en  introduisant  un  fragment  de  bois 
entre  les  arcs  vertebraux  et  la  moelle,  de  telle  sorte  que 
la  compression  porte  sur  le  centre  nerveux,  en  avant  de 
I'origine  des  racines  des  nerfs  brachiaux,  on  reconnait  fa- 
cilement,  si  la  compression  n'est  pas  trop  forte,  que  les 
membres  anterieurs  de  1' animal  sont  plus  paralyses  que  les 
membres  posterieurs.  Ces  grenouilles,  mises  dans  I'eau, 
nagent  aussitot  en  executant  avec  force  leurs  mouvements 
ordinaires  de  natation ;  leurs  membres  anterieurs  pendent 
inertes  dans  I'eau  ^)) 

En  meme  temps  que  les  contractures  et  les  paralysies, 
les  membres  superieurs  peuvent  presenter  des  troubles 
tropliiques  varies  :  oedeme,  arthropathies,  etc.  La  deforma- 
tion des  doigts  entraine  une  griffe  speciale  que  Charcot  a 
bien  decrite  :  les  doigts  sont  a  demi  flechis ,  la  main  est 
dans  I'extension,  renversee,  pour  ainsi  dire,  vers  le  cote 
dorsal  de  I'avant-bras.  G'est  ce  que  Ton  appelle  la  main  de 
predicateur.  —  Nous  reviendrons  du  reste  sur  ces  sigues, 
ci  propos  de  la  forme  chronique  de  la  myelite  cervicale. 

Un  autre  symptome  qui  pent  se  presenter,  mais  qui  n'a 
pas  ete  note  dans  1' observation  de  Raymond,  indique  la 
participation  du  grand  sympathique  :  c'est  le  resserrement 
ou  la  dilatation  des  pupilles ,  la  dilatation  ou  le  resserre- 
ment des  vaisseaux  de  la  face. 

Enfm,  quand  la  terminaison  est  fatale,  elle  arrive,  vous 
I'avez  vu,  par  la  lesion  des  muscles  de  la  respiration. 

Charcot  a  attire  I'attention  sur  quelques  autres  sym- 
ptomes  qui  peuvent  se  presenter  dans  la  myelite  cervico- 
dorsale.  Ces  signes  se  trouvent  surtout  dans  les  formes 

>  Vulpian:  Lec.  sur  les  mal.  dusyst.  nerv.,  1877,  pag.  42. 
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chroniques  de  cette  myelite,  nous  les  indiquerons  cepen- 
dant  ici ;  ce  sont : 

1.  La  toux  et  la  dyspnee,  qui,  au  lieu  de  terminer  la 
scene,  comme  dans  le  cas  de  Raymond,  peuvent  preceder 
toute  paralysie  et  faire  croire  a  une  affection  de  poitrine. 
Tel  etait  ce  malade  de  Gull  qui  depuis  deux  mois  avait  de 
la  toux,  de  la  dyspnee,  des  sueurs,  de  I'amaigrissement, 
des  douleurs  dans  le  dos  et  entre  les  epaules,  etc.,  et  chez 
lequel  survinrent  ensuite  la  retention  d'urine,  les  douleurs 
articulaires  ,  puis  une  paresie  progressive,  une  paraplegic 
complete,  des  escliares,  et  qui  mourut  apres  quatre  mois. 
On  trouva  un  ramoUissemenl  de  la  moelle  a  la  hauteur  de 
la  premiere  dorsale. 

2.  Les  troubles  gastriques,  surtout  les  vomissements,  a 
retours  frequents  (un  pen  comme  les  crises  gastriques  des 
ataxiques) . 

3.  La  gene  de  la  deglutition,  le  hoquet,  qui  peuvent 
aussi  preceder  la  paralysie,  comme  cela  est  arrive  dans  un 
fait  d'OUivier  (d' Angers). 

4.  Le  ralentissement  du  pouls,  que  Ton  a  observe  no- 
tamment  apres  la  fracture  de  la  cinquieme  et  de  la  sixieme 
vertebre  cervicale.  Hutchinson  nota,  par  exemple,  un 
pouls  a  48,  et  Gull  I'a  memo  vu  descendre  a  28  pulsations. 
Ce  ralentissement  transitoire  peut  etre  bientot  remplace 
par  une  acceleration.  —  Rosenthal  a  vu  un  enfant  de  15 
ans  qui,  apres  un  coup  a  la  region  cervicale,  eut  une  he- 
miplegie  droite  pendant  vingt-quatre  heures ;  puis,  pendant 
quatre  semaines,  de  la  dilatation  pupillaire  et  le  pouls  de 
56  a  48  ,  et  qui  guerit. 

Quelquefois,  avec  ce  pouls  lent  et  dans  les  moments 
ou  il  se  developpe,  on  observe  des  especes  d'acces  synco- 
paux  ou  apoplectiques  qui  peuvent  etre  suivis  de  stertor 
ct  quelquefois  de  convulsions  epileptiformes. 

Tons  ces  symptomes  se  presentent,  du  reste,  surtout 
dans  la  compression  do  la  moelle  cervicale,  oil  nous  les 
retrouverons. 

(in 
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Gette  myelite  cervicale,  que  nous  venous  d'etudier  com- 
plete, transverse,  peut  aussi  n'occuper  qu'une  partie  de  ce 
segment  de  moelle ;  on  a  alors  toutes  les  varietes  que  nous 
avons  passees  en  revue  pour  la  myelite  dorsale  :  type 
hemi-lateral,  central,  cortical,  etc. 

II  est  inutile  d'insister  sur  la  symptomatologie  de  ces 
cas  particuliers,  que  vous  pouvez  en  quelque  sorte  devi- 
ner,  et  dont  je  ne  connais  pas  du  reste  beaucoup  d' obser- 
vations bien  nettes. 
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Myelites  diffuses  aigues(fla).  — Myelites  diflfuses 

clironic[ues. 


Myelites  diffuses  aigues.  —  Histoire  cUnique  (suite):  II.  Myelites  aigues 
envahissantes  (paralysis  ascendante  aigue)  :  1.  forme  suraigue  ;  2.  forme 
aigue ;  3.  forme  subaiguii ;  4.  forme  a  guerison.  —  Marclie.  —  Para- 
lysie  ascendante  aigue  sans  lesions.  —  Diagnostic.  —  Pronosiic.  — 
Traitement. 

Myelites  diffuses  chroniques.  —  itiologie.  —  Anatomie  pathologique. 
—  Histoire  clinique:  1.  Myelite  transverse  lombo-dorsale. 

Nous  avons  resume,  Messieurs,  I'histoire  des  myelites 
diffuses  aigues  non  envahissantes ;  nous  devons  aborder 
aujourd'hui  I'liistoire  de  la  seconde  classe  de  ces  myelites  : 

leS  MYELITES  ENVAHISSANTES. 

En  1859,  Landry  decrivit  pour  la  premiere  fois,  sous 
le  nom  de  paralysie  ascendante  aigue,  un  syndrome  cli- 
nique caracterise  par  une  paralysie  qui  debutait  par  les 
membres  inferieurs,  s'elevait  ensuite  aux  bras  et  atteignait 
enfin  les  muscles  bulbaires.  Voila  la  caracteristique  des 
myelites  que  nous  avons  a  envisager  maintenant. 

Plusieurs  cas  analogues  a  ceux  de  Landry  furent  obser- 
ves par  Gubler,  Hayem,  Vulpian.  Une  observation  sem- 
blable  s'etant  presentee  en  1871,  a  Montpellier,  a  I'hopital 
Saint-Eloi,  dans  le  service  de  M.  Kiener,  alors  que  j'y  etais 
interne,  M.  Ghalvet  fit  une  These  tres-complete  sur  cette 
forme  morbide. 

Nous  decrirons  la  maladie  d'apres  ce  fait  meme  de  Kie- 
ner, que  nous  avons  eu  sous  les  yeux. 

Un  sapeur  du  genie,  age  de  27  ans,  est  pris,  le  21  de- 
cembre,  de  fievre  avec  cephalalgie.  Apres  trois  jours. 
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paraissenL  quelques  boutons  de  varioloidc,  qui  secheni 
rapidement. 

Le  26,  lendemain  du  developpement  de  I'eruption,  les 
jambes  flecliissent ;  elles  ne  peuvent  plus  porter  le  malade. 
La  nuit,  il  veut  se  lever  et  tombe  sur  les  genoux.  Les 
membres  superieurs  sont  intacts. 

Le  27,  la  paralysie  des  memJjres  inferieurs  a  augmente  •, 
elle  est  plus  prononcee  a  droite.  La  sensibilite  est  amoin- 
drie  et  faussee.  Le  malade  sent  des  fourmillements  et  des 
picotements  dans  les  jambes. 

Les  membres  superieurs,  qui  etaient  intacts  la  veille, 
commencent  a  etre  prisce  jour-la.  Le  lendemain  28,  ils  sont 
completement  paralyses. 

Le  soir  du  28,  la  respiration  s'embarrasse,  le  malade 
suffoque;  cyanose.  Le  diaphragme  semble  immobile,  le 
malade  est  aphone;  la  deglutition  est  difficile.  II  y  a  para- 
lysie absolue  des  quatre  membres  et  du  tronc. 

L'aspliyxie  fait  d'incessants  progres ,  et  le  malade  suc- 
combe  le  soir. 

G'est  la  un  type  d' evolution  foudroyante  de  cette  mala- 
die ;  tout  se  termine  en  trois  ou  quatre  jours. 

Dans  ces  cas  tres-rapides,  les  lesions  devaient  etre  tres- 
peuavancees;  elles  tuent  par  leur  generalisation  et  n'ont 
pas  le  temps  de  depasser  sur  aucun  point  les  phases  tout  a 
fait  initiates. 

Kiener  fit  I'autopsie  avec  beaucoup  de  soin  et  ne  trouva 
que  quelques  alterations  tres-peu  accusees  ;  il  nota  cepen- 
dant  que  la  moelle  n'etait  pas  saine. 

Dujardin-Beaumetz  rapporte  un  cas  tout  aussi  rapide  de 
la  meme  maladie,  observe  par  Harley  et  par  Lockart 
Clarke,  dans  lequel  la  marche  des  accidents  fut  analogue; 
I'autopsie  revela  une  lesion  diffuse  ascendante,  surtout 
dans  les  cordons  lateraux. 

Quclquefois  la  maladie  pent  ovoluer  moins  vite;  c'est 
ce  qui  est  arrive  dans  un  cas  de  Martineau  et  Troisier. 
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Un  homme,  age  de  23  ans,  eprouve  d'aborcl  une  grande 
fatigue,  avecmaux  de  reins,  ceplialalgie  et  insomnie. 

Apres  dix  jours,  des  frissons  erratiques  surviennent,  les 
douleurs  lombaires  deviennent  plus  vives,  et  une  paralysie 
musculaire  survient  en  quelques  heures  dans  les  membres 
inferieurs ;  la  vessie  et  le  rectum  sont  egalement  paraly- 
ses. Les  membres  superieurs  sont  engourdis,  surtout  a 
droite. 

Le  quatorzieme  jour,  renversement  de  la  tete  en  arriere ; 
la  paralysie  des  jambes  est  presque  complete ;  la  paralysie 
des  membres  superieurs  est  aussi  tres-accusee.  Les  mou- 
vements  de  la  tete  sont  peu  etendus,  ceux  des  yeux  et  de 
la  face  sont  bien  conserves.  Le  malade  souffre  sur  toute  la 
hauteur  de  la  colonne  vertebrale. 

Lequinziemejour,  contractures  des  muscles  de  lanuque; 
delire. 

Le  seizieme  jour,  erytheme  et  excoriations  au  sacrum; 
sueurs;  faiblesse  progressive.  La  respiration  devient  sac- 
cadee,  penible,  et  finit  par  s'arreter. 

L'examen  microscopique  montre  une  lesion  de  la  sub- 
stance grise  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  jusqu'au 
bulbe . 

La  maladie  pent  evoluer  d'une  maniere  moins  rapide 
encore  :  c'est  la  forme  subaigue,  observee,  entre  autres,  par 
Gornil  et  Lepine. 

II  s'agit  d'un  homme  de  27  ans,  tres-incompletement 
observe  du  reste  au  point  de  vue  clinique.  II  souffre  du 
froid  pendant  le  siege.  La  paralysie  commence  a  la  fin  du 
siege  etne  cesse  de  progresser.  En  mars  1874,  apparais- 
sent  les  phenomenes  bulbaires  :  dysphagie,  etc.  Le  malade 
succombe  al'asphyxie  en  janvier  1875. 

On  trouve  des  lesions  de  myelite  tres-etendue  sur  toute 
la  hauteur. 

La  myehte  pent  aussi  retrograder  et  guerir  ;  les  pheno- 
menes disparaissent  alors  dans  I'ordre  inverse  deleur  ordre 
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d'apparition ;  Famelioration  suit  une  marche  descendante. 

La  dysphagie,  la  dyspiiee  diininuent  et  disparaissent ;  les 
mouvements  respiratoires  deviennent  plus  libres.  Puis  les 
membres  recouvrent  leurs  fonctions ;  la  defecation  et  la 
miction  redeviennent  normales,  etc. 

La  marche  de  cette  myelite  envahissante  est,  en  somme, 
toujours  a  peu  pres  la  nieme.  Voici,  d'apres  Landry,  quel 
serait  I'ordre  d'invasion  des  differentes  masses  musculaires. 

1 .  Muscles moteurs  des  orteils  et  des  pieds ;  puis,  muscles 
posterieurs  de  la  cuisse  et  du  bassin ;  en  dernier  lieu , 
muscles  anterieurs  et  internes  de  la  cuisse. 

2.  Muscles  moteurs  des  doigts,  de  la  main  et  des  bras 
sur  lescapulum,  et  ensuite  muscles  moteurs  de  I'avant-bras 
sur  le  bras. 

3.  Muscles  du  tronc. 

4.  Muscles  respiratoires;  langue,  pharynx,  oesophage. 
Vous    voyez  qu'en   somme  c'est  une  superposition 

successive  des  lesions  et  des  symptomes  des  diverses 
myelites  circonscrites,  que  nous  avons  deja  etudiees  dans 
les  differentes  regions  de  la  moelle  (en  hauteur). 

Est-ce  a  dire  que  tons  les  cas  de  paralysie  ascendante 
aigue  soient  des  cas  de  myelite  aigue  envahissante  ou 
ascendante?  C'est  probable,  mais  ce  n'est  pas  demontre. 

Landry  n'avait  pas  trouve  de  lesion  dans  les  cas  qu'il 
rapporte  ;  mais  les  moyens  d'exploration,  d'analyse  histo- 
logique,  etaient  alors  insuffisants. 

Dans  la  These  de  Ghalvet,  il  y  a  un  fait  de  Vulpian  dans 
lequel  on  ne  trouva  pas  de  lesion  non  plus;  Hayem  en  a 
publie  un  autre  du  meme  genre,  et  enfln  tout  recemment, 
en  1876,  Dejerine  et  Goetz  ont  publie  une  observation  dans 
laquelle  aucune  lesion  n'a  ete  revelee  dans  la  moelle, 
malgre  un  examen  tres-attentif  et  I'emploi  de  tons  les 
moyens  que  la  technique  microscopique  met  aujourd'hui 
a  la  disposition  des  observateurs  exerces. 
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D'apres  ces  derniers  auteurs,  on  pourrait  meme  clini- 
quement,  pendant  la  vie,  diagnostiquer  la  myelite  aigue 
envahissante  et  la  paralysie  ascendante  aigue  sans  lesion. 
G'est  I'absence  de  troubles  de  la  sensibilite  et  I'absence  de 
troubles  trophiques  qui  caracteriseraient  la  paralysie  ascen- 
dante. Mais  vous  pouvez  vous  rappeler  que  dans  un  cas 
de  Hayem,  de  myelite  aigue  parfaitement  constatee,  que  je 
vous  ai  rapporte,  la  sensibilite  etait  restee  intacte  tout  le 
temps.  —  Ge  signe  n'est  done  pas  absolu  et  le  diagnostic 
est  en  tout  cas  fort  difficile. 

Vous  devez  toujours  retenir  qu'il  est  actuellement 
necessaire  d'admettre,  au  moins  provisoirement,  un  groupe 
de  paralysies  ascendantes  aigues  dans  lequel  la  marcbe  de 
la  maladie  est  si  rapide  que  la  lesion  est  inappreciable  * . 

Sans  vouloir  pousser  trop  loin  la  comparaison,  je  vous 
ferai  remarquer  que  les  contractures  des  hysteriques  ne  cor- 
respondent en  general  a  aucune  lesion  appreciable,  et  que 
cependant,  quand  ces  contractures  durent  tres-longtemps, 
on  peut  trouver  une  sclerose  des  cordons  lateraux;  c'est 
ce  qui  est  arrive  a  Charcot. 

Telle  maladie  ou  tel  symptome  qui  paraissent  purement 
fonctionnels  etsans  lesion  quand  leur  duree  esttres-courte, 
laissent  percevoir  et  analyser  leurs  alterations  quand  leur 
duree  a  ete  longue  et  leur  localisation  persistante. 

Le  Diagnostic  des  myelites  diffuses  aigues  doit  etre  fait 
surtout  d'avec  les  myelites  aigues  systematisees  ou  paren- 
chymateuses.  Or,  dans  ce  dernier  groupe,  il  n'y  a  que  la 
paralysie  atrophique  de  I'enfance  et  la  paralysie  spinale 
aigue  de  I'adulte  qui  soient  suffisamment  connues. 

Les  troubles  de  sensibilite,  les  eschares,  les  troubles  uri- 
naires,  etc.,  manquent  dans  la  myelite  des  cornes  ante- 
rieures.  La  marcbe  speciale  si  caracteristique  de  la  paralysie 
atrophique  manque  au  contraire  ici  d'une  maniere  complete. 

1  Voy.  rAppendice  k  la  fm  du  volume. 
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Quant  au  diagnostic  particulier  des  difTerentes  formes 
do  myelite  diffuse  aigue,  liotre  description  meme  en  a 
suffisamment  indique  les  elements. 

Lo  Pronostic  est  toujours  grave.  Gertaines  formes  tuent 
infailliblement ;  la  plupart  des  autres  laissent  des  infir- 
mites  incurables.  Un tres-petit  nombre  guerit  d'une  maniere 
definitive. 

Vous  tirerez,  dans  chaque  cas  particulier,  les  principaux 
elements  du  pronostic  de  I'etendue  actuelle  de  la  lesion, 
des  progres  et  de  la  rapidite  d'extension  de  cette  lesion, 
de  I'importance  des  muscles  envahis. 

II  ne  faut  du  reste  rien  exagerer,  et  nous  vous  avons  cite 
des  cas  de  guerison. 

Les  antipblogistiques  ferment  la  base  du  Traitement  :  il 
faut  en  effet  agir  energiquement  et  vite ;  de  la,  I'indication 
de  cesmoyens. 

On  pourra  pratiquer  une  saignee  generale  si  I'etat  de 
la  circulation  generale  I'indique  et  si  Fetat  particulier 
du  sujet  le  permet ;  la  pratique  la  plus  generale  consiste 
dans  des  applications  locales  de  ventouses  scarifiees,  par 
exemple,  le  long  de  la  colonne  vertebrale. 

Certains  auteurs  y  joignent  le  calomel,  comme  alterant 
et  revulsif ;  on  pent  faire  aussi  de  larges  applications  de 
pommade  mercurielle  le  long  du  rachis. 

A  une  periode  un  peu  plus  avancee,  vous  emploierez  les 
cauteres  ou  les  moxas,  a  titre  de  derivatifs. 

En  meme  temps,  vous  surveillerez  avec  le  plus  grand 
soin  I'etat  de  la  miction  et  de  la  defecation,  le  debut  des 
eschares,  etc. ,  etc.  Tons  ces  elements  peuvent  donner  des 
indications  de  premier  ordre,  maisque  vous  savezremplir. 


MYELITES  DIFFUSES  CHRONIQUES.  473 


MYELITES  DIFFUSES  CHRONIQUES  ^ . 

Comme  les  myelites  aigues,  les  myelites  diffuses  chro- 
niques  ont  une  etiologie  et  une  anatomie  pathologique 
communes.  Pour  la  symptomatologie,  il  est  necessaire 
d'etablir  des  divisions  et  de  distinguer  des  types. 

Nous  laissons  entierement  de  cote,  pour  les  etudier  a 
part,  la  sclerose  en  plaques  et  la  paralysie  generale  pro- 
gressive. 

Etiologie.  —  Dans  la  production  des  myelites  primi- 
tives^ I'heredite  a  d'abord  une  influence  incontestable.  Seu- 
lement,  dans  les  generations  successives,  on  pent  ne  pas 
retrouver  les  memes  formes  de  maladie  nerveuse,  les 
memos  genres  de  manifestations  sur  le  systeme  nerveux. 
Ainsi,  on  trouvera,  chez  les  ascendants,  des  epileptiques, 
des  alienes,  des  idiots,  etc.,  ou  bien  des  maladies  diverses 
de  la  moelle,  I'ataxie  locomotrice,  etc.  G'est  simplement 
une  heredite  nerveuse,  aproprement  parler. 

Le  refroidissement,  si  nettement  et  si  souvent  accuse 
dans  les  myelites  aigues,  agitbeaucoup  moins  frequemment 
ici ;  il  faut  en  tout  cas  que  son  action  soit  prolongee  et 
combinee  a  celle  de  I'liumidite. 

Parmi  les  diatheses,  la  syphilis  est  celle  que  Ton  trouve 
ici  le  plus  souvent.  II  y  avait  de  la  goutte  dans  deux  cas 
do  Graves  cites  par  Jaccoud. 

Les  exces  de  fatigue  peuvent  etre  invoques  dans  certains 
cas.  L'exercice  musculaire  agira  surtout  dans  la  pathogenic 
des  myelites  qui  afl'ectent  le  systeme  moteur  (les  cornes 
anterieures),  en  ce  sens  que  la  maladie  frappe  d'abord  les 
muscles  qui  travaillent  le  plus  ;  mais  cette  cause  n'agit 

*  Outre  les  articles  cit6s  pour  les  myelites,  voy.  Hallopeau;  Arch.  gen. 
de  mM..  1871-72. 
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encore  dans  ces  cas  que  pour  determiner  la  localisation  et 
non  la  production  meme  de  la  maladie. 

Ainsi,  les  accidents  debutent  par  I'avant-bras  chez  un 
serrurier,  au  moment  ou  il  souleve  son  marteau ;  ils  debu- 
tent par  les  doigts  chez  un  violoncelliste  et  chez  un  cor- 
donnier.  De  meme,  nous  avons  vu  une  paralysie  labio- 
glosso-laryngee  commencer  apres  le  jeu  prolonge  d'un 
instrument  a  vent  que  les  AUemands  appellent  bombarde. 

Les  exces  veneriens  determinent  plus  particulierement 
certaines  myelites  chroniques.  On  pent  admettre  ici  une 
explication  pathogenique  analogue  a  celle  que  nous  donnions 
tout  a  I'heurepour  les  myelites  a  localisation  motrice. 

Dans  les  exces  genesiques,  il  y  a  exageration  de  fonction 
des  nerfs  sensitifs ;  de  la ,  une  fatigue  des  centres  de  ces 
nerfs  et  la  localisation  de  la  lesion  sur  les  noyaux  sensitifs 
de  la  moelle,  sur  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke.  Gette 
application,  proposee  par  Hallopeau,  pent  actuellement 
s'appuyer  sur  les  dernieres  recherches  de  Pierret. 

Les  emotions  morales,  surtout  les  emotions  depressives, 
les  chagrins,  peuvent  causer  aussi  des  myelites  chroniques. 
Apres  le  siege  de  Paris,  on  a  observe  un  certain  nombre 
de  cas  qui  peuvent  etre  rapportes  a  ce  genre  de  causes. 

Pour  les  intoxications,  Hallopeau  cite  un  cas  de  Gueneau 
de  Mussy  dans  lequel  1' arsenic  parait  avoir  produit  la  mye- 
lite  chronique.  Les  faits  de  Vulpian,  tant  cliniques  qu'ex- 
perimentaux,  rendenttres-probable  Taction  du  plomb  ;  ily 
aurait  une  myelite  diffuse  chronique  saturnine.  II  y  a  aussi 
quelques  observations  se  rapportant  au  role  du  phosphore 
et  du  mercure.  Magnus  Huss  avait  deja  mentionne  Paction 
de  I'alcoolisme  ;  Lancereaux  en  a  observe  un  cas  tres-net; 
Galmeil,  Bouchereau,  Magnan,  etc.,  ont  egalement  admis 
cette  influence  etiologique. 

La  myelite  diffuse  chronique  pent  aussi  etre  secojidaire, 
comme  la  myelite  aigue  ;  elle  pent  succeder  a  une  lesion 
de  la  moelle  elle-meme  ou  de  ses  enveloppes,  a  une  lesion 
des  nerfs,  a  une  maladie  generale. 
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Dans  la  moelle  d'abord,  une  myelite  aigue  peut  passer  a 
I'etat  chronique.  Trois  terminaisons  sont  en  effet  possibles, 
en  dehors  de  la  mort,  pour  une  myelite  aigue :  elle  peut 
guerir  completement  et  sans  laisser  de  traces ;  elle  peut 
guerir  tout  en  laissant  des  symptomes  incurables,  une  in- 
firmite  indelebile  ;  elle  peut  enfin  passer  a  I'etat  chronique, 
c'est-a-dire  continuer  a  evoluer,  mais  d'une  maniere 
chronique. 

Diverses  myelites  systematisees  peuvent  aussi  aboutir 
secondairement  a  une  myelite  diffuse.  Hallopeau  a  vu 
ainsiune  sclerose  annulaire  accompagner  la  degenerescence 
descendante  des  cordons  lateraux. 

La  meningite  chronique  et  surtout  la  pachymeningite 
entrainent  frequemment  la  myelite  chronique.  Toutes  les 
causes  de  compression  ou  d'irritation,  telles  que  tumours 
de  la  moelle  ou  des  meninges,  carie  vertebrale,  etc.,  agissent 
de  la  meme  maniere. 

Pour  les  nerfs,  nous  avons  deja  mentionne,  a  propos 
de  la  myelite  aigue,  cette  propagation  centripete  de  I'in- 
flammation,  de  la  peripherie  vers  la  moelle.  Cette  variete 
de  myelite  a  ete  observee  experimentalement  (Hayem)  et 
cliniquement  (paralysie  apres  les  alterations  des  voies 
urinaires,  de  I'intestin,  de  I'uterus,  etc.). 

La  propagation,  de  la  peripherie  vers  le  centre,  se  fait 
le  plus  souvent  par  les  nerfs ;  elle  peut  se  faire  aussi  par 
les  veines  ou  par  des  voies  inconnues.  La  forme  deter- 
minee  ainsi  est  le  plus  souvent  la  forme  chronique. 

Les  maladies  generates  peuvent  aussi  produire  des 
myelites  diffuses.  On  les  observe,  par  exemple,  a  la  suite 
des  fievres  graves  et  notamment  de  la  fievre  typhoide. 

En  Anatomie  pathologique,  nous  aurons  pen  besoin 
d'insister,  parce  que  la  lesion  est  la  meme  au  fond  que 
celle  des  myelites  systematisees,  deja  etudiees.  —  L'alte- 
ration  se  ramene  toujours  k  deux  formes  :  sclerose  ou 
ramollissement. 
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Lo  fait  essentiel  dans  la  myelite  diffuse,  le  fait  primitif, 
est  la  proliferation  conjonctive,  la  proliferation  de  la 
nevroglie.  Normalement  il  n'y  a,  vous  le  savez,  que  des 
fibrilles  tres-flnes  entrecroisees,  presentant  des  cellules 
araignees  a  leurs  points  d'entrecroisement.  Ges  cellules 
araignees  ne  seraient  meme  qu'une  apparence  pour  Ranvier, 
qui  ne  voit  la  que  de  petites  cellules  de  tissu  conjonctif 
aux  noeuds  du  reseau.  — Dans  la  myelite,  ce  tissu  est 
hypertrophie  :  les  tubes  nerveux  sont  plus  distants  les 
uns  des  autres,  separes  par  un  grand  nonabre  de  fibrilles 
accumulees,  augmentees  de  nombre  et  de  densite.  Le 
nombre  et  le  volume  des  cellules  sont  augmentes ;  on 
retrouve  souvent  les  cellules  endotheliales,  conjonctives. 

Au  milieu  de  ce  reticulum  epaissi,  on  trouve  des  corps 
granuleux  :  ce  sont  des  cellules  de  nevroglie  chargees  de 
granulations,  ou  bien  des  leucocytes  sortis  des  vaisseaux, 
ou  encore  des  produits  de  desintegration  granuleuse  des 
elements  nerveux. 

Souvent  il  y  a  aussi  des  corps  amyloides  disperses : 
ils  sont  formes  de  couches  concentriques  et  se  colorent 
en  bleu  par  I'iode. 

Les  vaisseaux  sont  alteres  aussi :  les  parois  sont  epaissies 
avec  augmentation  du  volume  et  du  nombre  des  noyaux ; 
les  fibrilles  conjonctives  y  sont  accumulees  comme  dans 
le  tissu  interstitiel  de  lamoelle  meme.  L'epaississement  de 
la  parol  vasculaire  peut  alter  jusqu'a  diminuer  la  lumiere 
du  vaisseau. 

Les  elements  nerveux  s'alterent  au  milieu  de  ce  tissu 
de  nouvelle  formation ;  ils  sont  genes  dans  leur  nutrition. 
Quelques  tubes  participent  a  I'inflammation  elle-meme  et 
augmentent  de  volume ;  mais  la  plupart  sont  diminues  et 
s'atropliient ;  la  myeline  se  segmente,  se  desagrege  et  dis- 
parait  avec  ou  sans  degenerescence  graisseuse. 

Les  cellules  nerveuses  subissent  les  divers  genres  d'atro- 
phie  deja  decrits.  EUes  se  chargent  de  pigment,  perdent 
leurs  prolongements,  deviennent  globuleuses,  s'atrophient 
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et  disparaissent ;  quelquefois  il  n'y  a  pas  de  pigmentation  : 
c'est  I'atrophie  sclereuse. 

L'aspect  des  parties  s'est  modifie  quand  la  sclerose  a 
atteint  un  certain  degre  :  c'est  une  degeneration  grise, 
gris-jaunatre,  comme  ambree,  quelquefois  un  pen  translu- 
cide.  Le  carmin  colore  tres-vivement  et  rapidement  les 
regions  malades. 

C'est  ainsi  que  les  choses  sc  passent  quand  la  prolifera- 
tion conjonctive  est  assez  intense  pour  produire  I'indura- 
tion  du  tissu  :  c'est  une  veritable  sclerose.  Mais  d'autres 
fois  les  elements  nerveux  s'atrophient  et  degenerent  sans 
que  la  proliferation  conjonctive  soit  tres-considerable  :  c'est 
alors  le  ramollissement. 

La  neoplasie  conjonctive  pent  aussi  se  resorber  et  se 
creuser  de  lacunes  ;  dans  d'autres  cas,  il  pent  y  avoir  hy- 
dropisie  du  canal  central . 

Yoila  les  lesions  communes  a  toutes  les  my  elites  chro- 
niques  diffuses.  II  y  a  ensuite  quelques  particularites  a 
noter  dans  chaque  variete. 

Ainsi,  dans  la  myelite  transverse  complete,  il  y  a  une 
rondelle  plus  ou  moins  epaisse  de  la  lesion,  occupant  toute 
la  largeur  de  la  moelle.  Cette  rondelle  est  formee  d'un  tissu 
sclereux,  quelquefois  avec  des  lacunes,  ou  bien  d'un  tissu 
ramoUi.  II  y  a  en  meme  temps  des  lesions  descendantes 
dansv  les  cordons  antero-lateraux ,  et  des  lesions  ascen- 
dantes  dans  les  cordons  de  Goll.  Ge  sont  les  memes  alte- 
rations que  dans  les  cas  de  compression. 

Dans  la  myelite  hemi-laterale,  c'est  la  meme  lesion  n'oc- 
cupant  qu'une  moitie  de  la  moelle. 

Dans  la  myelite  peripherique  ou  corticate  annulaire,  il 
y  a  un  anneau  plus  ou  moins  epais  de  sclerose  dans  la 
substance  blanche,  avec  participation  habituelle  des  me- 
ninges (Vulpian) . 

La  myelite  centrale  peri-ependymaire  a  ete  bien  decrite 
par  Hallopeau.  II  y  a.  un  anneau,  souvent  assez  epais,  do 
tissu  sclereux  autour  du  canal  central.  Le  canal  est  ainsi 


478  THENTE-DEUXI^ME  LECON. 

souvent  diminue  de  volume,  mais  le  plus  frequemment  il 
est  dilate,  soit  par  resorption  du  tissu  inflammatoire,  soit 
par  accumulation  d'exsudat  dans  le  canal.  Hallopeau  attri- 
bue  cette  origine  k  la  plupart  des  cas  d'hydromyelie  non 
congenitale;  ils  seraient  done  de  nature  iniflammatoire , 
proviendraient  d'une  inflammation  peri-ependymaire  ^ 

Pour  exposer  THistoire  clinique  des  myelites  chro- 
niques,  nous  sommes  obliges  d'etablir  des  divisions.  Nous 
suivrons  la  classification  proposee  dans  le  Tableau  ge- 
neral (pag.  316). 

1.  Etudions  d'abord  la  my^lite  transverse,  circonscrite, 
occupant  tout  un  segment  de  la  moelle,  et  siegeant  plus 
specialement  a  la  region  dorso-lomhaire. 

Le  symptome  dominant  est  la  paraplegic. 

La  lesion  des  cordons  antero-lateraux  pent  produire  des 
contractures  au  debut,  et  entraine  toujours  plus  tard  une 
paraplegic  plus  ou  moins  intense. 

Quand  la  substance  grise  est  atteinte,  il  pent  y  avoir  des 
troubles  de  sensibilite  et  des  troubles  trophiques,  comme 
Fatrophie  musculaire.  II  faut  se  rappeler  que,  pour  que  la 
sensibilite  soit  completement  abolie,  il  faut  qu'il  y  ait 
destruction  complete  de  la  substance  grise  tout  entiere. 

L'affaiblissement  moteur  pent  etre  le  premier  phenomene 
note  dans  les  membres  inferieurs ;  il  pent  aussi  etre  pre- 
cede par  quelques  phenomenes  d' excitation  dans  la  sensi- 
bilite ou  la  motilite. 

Pour  la  sensibilite,  on  aura  de  I'engourdissement,  des 
fourmillements,  des  sensations  anormales,  des  douleurs  en 
ceinture,  des  elancements  dans  les  extremites  (lesions  de 
la  substance  grise,  des  racines  posterieures ,  des  me- 
ninges) . 

1  Voy.  SUP  ce  point  un  recent  article  de  Leyden,  qui  n'admet  pas  les 
id6es  d'Hallopeau  :  Ucher  IJydromyclus  und  Syringomyclie.  [Arch,  de 
Virchow,  torn.  LXVIII,  pag.  i.) 
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Pour  la  motilite,  on  aura  des  crampes,  surtout  dans  les 
mollets,  des  contractures  partielles  et  passageres  (lesions 
des  cordons  antero-lateraux) . 

Puis  survient  la  paralysie :  le  sujet  eprouve  d'abord  une 
fatigue  rapide  apres  avoir  un  peu  marche  ou  s'etre  tenu 
debout ;  les  mouvements  deviennent  plus  lourds,  on  eprouve 
une  plus  grande  difQculte  a  les  mettre  en  mouvement  apres 
le  repos.  Puis  le  malade  ne  marche  qu'avec  une  canne  et 
en  fauchant  des  deux  pieds ;  les  jambes  decrivent  une 
courbe  et  tombent  lourdement  sans  elasticite  plantaire. 
Puis  le  pied  ne  quitte  plus  le  sol ,  le  sujet  souleve  seule- 
ment  le  talon  et  giisse  sur  la  pointe  ou  meme  sur  tout  le 
pied.  La  station  n'est  plus  possible  qu'avec  les  jambes 
ecartees.  Enlin,  le  malade  reste  couche,  ne  pouvant  plus 
executer  de  mouvement. 

S'il  y  a  en  meme  temps  anesthesie  plantaire,  le  malade 
a  sous  les  pieds  une  sensation  de  duvet  ou  de  caoutchouc, 
la  marche  est  incertaine.  II  a  besoin  des  yeux  pour  sup- 
pleer  au  tact.  II  a  souvent  peur  d'avancer,  n'ayant  pas  la 
notion  du  sol.  Les  obstacles  ne  sont  pas  pergus;  la  pro- 
gression est  difficile.  Ge  parajDlegique  se  distingue  facile- 
ment  de  I'ataxique  en  ce  que,  avec  la  vue,  il  pent  encore 
avoir  une  marche  correcte. 

Les  reflexes  ne  se  comportent  pas  dans  tous  les  cas  de 
la  meme  maniere.  Quand  la  lesion  siege  a  la  region  dor- 
sale,  au-dessus  du  renflement,  les  reflexes  sont  conserves 
et  meme  exageres  dans  les  membres  inferieurs,  parce  que 
leur  centre  de  reflexion,  de  formation,  est  separe  de  I'en- 
cephale.  Quand,  au  contraire,  la  lesion  a  detruit  la  sub- 
stance  grise  dans  le  meme  point  qui  correspond  aux  re- 
flexes, ceux-ci  sont  devenus  impossibles. 

De  1^,  des  troubles  correlatifs  dans  la  miction.  Budge 
place  dans  le  renflement  lombaire  le  centre  reflexe  du 
sphincter  vesical.  G'est  le  point  ou  les  excitations  parties 
de  la  vessie  se  reflechissent  et  vont  faire  contractor  le 
sphincter.  II  en  resulte  une  retention  d'urine  quand  les 
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reflexes  de  la  region  sont  exageres  ,  et  une  incontinence  au 
contraire  plus  tard,  quand  les  reflexes  ont  disparu  et  que 
la  paralysie  est  survenue.  • 

On  pent  supposer  un  mecanisme  analogue  pour  les 
troubles  de  la  defecation  * . 

Meme  mecanisme  encore  pour  les  troubles  genitaux. 
L''erection  frequente,  le  priapisme,  representent  des  reflexes 
exageres.  Ces  actes  deviennent  au  contraire  impossibles 
plus  tard,  quand  le  centre  de  ces  reflexes,  place  aussi  par 
Budge  dans  le  renflement  lombaire,  est  detruit. 

1  Masius  place  le  ceatre  ano-spinal,  chez  le  lapin,  eutre  la  clnquieme  et 
la  septi^me  vertebra  lombaire.  (M.  Duval;  art.  Sysl.  nerveux,  ia  Nouv. 
Dictionn.  de  mM.  et  chir.  prat.) 
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Bfyelites  cliflFuses  chro»lques  (suite). 


MvELiTES  DIFFUSES  ciiRONiQUEs.  —  Histoirc  cHnique  (suite):  1.  Myelite 
transverse  lombo-dorsale.  2.  Myelite  transverse  cervicale.  3.  Myelite 
transverse  liemi-laterale  :  a,  variete  lombo-dorsale  ;  b,  vari(5te  cervicale. 
4.  Myelite  envahissanle  complete:  a,  a  marche  ascendante;  b,  a  marche 
descendante.  5.  Myelite  centrale,  peri-ependymaire.  6.  Myelite  periphi^- 
rique.  —  Diagnostic.  —  Pronostic.  —  Traitement. 

Nous  avons  commence,  Messieurs,  dans  la  derniere 
lecon,  ladescriptionde  la  myelite  transverse  lombo-dorsale  ; 
nous  avons  analyse  notamment  I'etat  de  la  motilite  et 
I'etat  des  reflexes  dans  ces  cas-la.  Nous  arrivons  a  I'etude 
de  la  sensibilite  chez  ces  memos  malades. 

La  sensibilite  est  rarement  abolie  dans  tons  ses  modes. 
Souvent  la  diminution  ne  pent  etre  appreciee  qu'a  I'oesthe- 
siometre ,  ou  bien  il  y  a  un  retard  dans  la  perception  des 
sensations ,  ou  encore  certaines  sensibilites  sont  perdues 
et  pas  les  autres. 

11  n'estpasnecessaire,  pour  expliquer  cesfaits,  d'admettre 
avec  Brown-Sequard  qu'il  y  a  dans  la  moelle  des  conduc- 
Leurs  speciaux  pour  chaque  ordre  de  sensation.  Yulpian 
admet  qu'un  meme  nerf  pent  avoir  la  propriete  de  trans- 
mettre  plusieurs  genres  d'impression  et  qu'il  peut,  dans 
un  cas  donne,  perdre  I'aptitude  a  conduire  quelques-unes 
de  ces  impressions,  sans  la  perdre  pour  les  autres. 

Dans  les  sensations  pergues,  le  malade  localise  souvent 
mal  leur  point  de  depart;  il  y  a  erreur  de  lieu  dans 
r appreciation  de  I'origine  des  sensations.  Quand  on  le 
pince  a  la  jambe,  le  sujet  croit  que  c'est  a  la  banche,  etc. 
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Dans  un  cas  do  Charcot,  en  memo  temps  que  ce  fait,  il  y 
avait  aussi  persistance  de  la  sensation  douloureuse  long- 
temps  encore  apres  1' excitation  cutanee. 

La  contractilite  electro-musculaire  disparait  en  general 
en  meme  temps  que  les  reflexes  et  en  meme  temps  qu'ap- 
parait  I'atropliie  musculaire. 

L'atrophie  musculaire  ne  se  produit  que  quand  la  lesion 
atteint  les  cellules  des  cornesanterieures,  et  elle  se  distri- 
bue  differemment  suivant  la  distribution  meme  de  la 
lesion  dans  la  substance  grise.  Certains  paraplegiques 
peuvent  etre  condamnes  pendant  longtemps  a  une  immo- 
bilite  presque  complete,  et  conserver  cependant  de  ma- 
gnifiques  masses  musculaires  aux  membresinferieurs. 

Les  autres  troubles  trophiques  sont  plus  rares.  Les  erup- 
tions sur  le  trajet  des  nerfs  ne  s'observent  que  quand  il  y 
a  des  douleurs  fulgurantes,  des  irritations  portant  sur  les 
racines  posterieures.  Le  decubitus  appartient  plutot  aux 
myelites  aigues  ou  aux  poussees  aigues  dans  les  myelites 
chroniques.  Les  arthropathies  peuvent  egalement  s'observer 
ici.  On  n'est  pas  fixe  sur  le  siege  plus  special  des  lesions 
spiuales  correspondant  a  ces  troubles  trophiques :  dans 
certains  cas,  on  a  trouve  des  lesions  des  cornesanterieures, 
mais  ce  n'est  pas  constant. 

2.  VouTlaonySlite  transverse  cervicale,  nous  rappellerons 
les  signes  deja  indiques  pour  Tinflammation  aig-ue  de  la 
meme  region. 

C'est  d'abord  la  paralysie  des  membres  superieurs , 
souvent  avec  integrite  des  membres  inferieurs ;  ou  encore 
paralysie  des  quatre  membres,  souvent  plus  intense  alors 
aux  bras  qu'aux  jambes.  Nous  avons  vu  comment  Brown- 
Sequard,  Hallopeau  et  Vulpian  interpretent  ces  faits  de 
paraplegie  brachiale. 

En  second  lieu,  ce  sont  les  troubles  oculaires.  Au  bas 
de  la  region  cervicale,  dans  la  moelle,  est  le  centre  cilio- 
spinal,  qui  tient  sous  sa  dependance  les  vaso-moteurs  de 
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la  face  et  I'iris.  L'irritation  de  ce  centre  produit  la  mydriase 
et  la  paleur  de  la  face.  Plus  tard,  au  contraire,  la  paralysie 
du  meme  centre  entraine  la  contraction  et  rimmobilite  des 
pupilles,  et  quelquefois  la  congestion  de  la  face. 

Charcot  a  encore  note  dans  ces  cas-la :  la  toux  et  la 
dyspnee ,  les  crises  gastriques  analogues  a  celles  de  I'ataxie 
locomo  trice,  la  gene  de  la  deglutition,  le  hoquet ,  le  ralen- 
tissement  du  pouls. 

Le  pouls  lent  peut  s'accompagner  d'acces  irreguliers, 
syncopaux  ou  apoplectiformes,  quelquefois  avec  stertor  et 
convulsions  epileptiformes. 

Enfin,  si  la  lesion  siege  encore  plus  haut,  tout  a  fait  au 
sommet  de  la  region  cervicale,  il  y  a  paralysie  plus  ou 
nioins  complete  des  quatre  membres,  troubles  de  la  parole 
et  de  la  deglutition  ,  ralentissement  ou  irregularite  du 
pouls. 

3,  La  myelite  transverse  Mmi-laUrale  a  un  tableau  tout 
a  fait  particulier.  Quand  une  moitie  de  la  moelle  (en  lar- 
geur)  est  lesee  sur  une  faible  epaisseur,  quel  que  soit  du 
reste  le  point  de  depart  de  la  lesion  (traumatisme,  cox- 
pression,  myelite,  hemorrhagie,  etc.),il  se  developpe  un 
syndrome  clinique  bien  etudie  depuis  Brown-Sequard  : 
c'est  I'hemiparaplegie  spinale  avec  hemianesthesie  croisee. 

a.  Dans  la  variete  lombo-dorsale,  on  constate,  du  cote 
correspondant  a  la  lesion  :  1°  le  membre  inferieur  plus 
ou  moins  completement  paralyse, ainsi  que  les  muscles  de 
la  moitie  du  tronc  jusqu'a  la  hauteur  de  la  lesion ;  2°  la 
sensibiUte  normale  ou  bien  I'hyperesthesie  au  toucher,  a  la 
douleur,  au  chatouillement,  etc. ;  3°  une  zone  d'anesthesie 
pen  considerable  dans  les  parties  dont  les  nerfs  naissent 
de  la  moelle,  immediatement  au-dessous  de  la  lesion  ; 
4"  au-dessus  de  la  zone  d'anesthesie,  souvent  une  hyper- 
esthesie  plus  ou  moins  forte  ;  5"  une  elevation  relative  de 
temperature  des  parties  paralysees  et  des  parties  hyperes- 
thesiees  non  paralysees. 
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Du  cote  oppose  a  la  lesion,  on  observe  :  1°  rintegrite 
complete  des  mouvements  dans  le  membre  inferieur; 
2*^  la  sensibilite  eteinte  ou  diminuee  dans  tons  ses  modes  ; 
cette  anesthesie  est  nettement  limitee  en  haut,  au  niveau 
de  la  lesion  et  sur  la  ligne  mediane;  3o  quelquefois,  au- 
dessus  de  I'anesthesie,  legere  zone  d'hyperesthesie. 

h.  Dans  la  variete  cervicale,  la  combinaison  des  pheno- 
menes  est  toujours  analogue  :  hemiplegie  motrice  du  cote 
de  la  lesion  et  hemianestliesie  croisee.  De  plus,  il  y  a  ici 
paralysie  des  origines  du  grand  sympathique  cervical,  du 
cote  de  la  lesion. 

Un  cas  particulier  a  ete  remarque  par  Brown-Sequard  : 
quand  la  lesion  siege  vers  la  troisieme  paire  sacree,  outre 
les  signes  ordinaires,  il  y  a  perte  de  sensibilite  des  deux 
cotes,  a  I'anus,  au  perinee,  aux  genoux,  a  la  rotule. 

Les  arthropatiiies  et  I'atropbie  musculaire  peuvent 
aussi  se  presenter  dans  ces  cas-la ;  ces  alterations  siegent 
alors  du  cote  de  la  lesion,  comme  les  troubles  moteurs  et 
vaso-moteurs.  L'eschare,  au  contraire,  se  montre  plutot  du 
cote  oppose,  avec  les  troubles  de  sensibilite. 

Brown-Sequard,  pour  expliquer  ce  syndrome  de  I'bemi- 
paraplegie  spinale,  admet  que  les  conducteurs  de  la  sensi- 
bilite s'entrecroisent  dans  la  moelle,  tandis  que  ceux  de 
la  motilite  se  sont  deja  entrecroises  dans  les  pyramides.  La 
zone  d' anesthesie,  au  niveau  meme  de  la  lesion,  est  due  a 
r alteration  des  conducteurs  sensitifs  a  leur  entree  dans  la 
moelle  avant  leur  entrecroisement.  L'hyperesthesie  au- 
dessus  est  due  a  1' irritation  produite  par  la  lesion  sur  les 
parties  voisines. 

Vulpian  combat  cette  theorie.  Pour  lui,  les  commissures 
de  substance  grise  peuvent  bien  servir  a  faire  passer  les 
impressions  d'un  cote  a  I'autre ,  mais  ce  trajet  n'est  pas 
necessaire.  II  admet  que  l'hyperesthesie  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  lesion  est  due  a  I'excitation  produite  par  la 
lesion,  et  I'anesthesie  du  cote  oppose  lui  parait  liee  a  catte 
hyperesthesie  meme.  «  11  semblo,  dit-il,  que  I'exaltation 
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de  I'excitabilite  d'une  moitie  de  la  moelle  ne  puisse  pas 
avoir  lieu  sans  une  depression  correlative  de  I'excitabilite 
des  parties  homologues  dans  la  moitie  opposee  de  I'or- 
gane.  » 

4.  La  myMite  envahissante  com^ylete  se  distingue  des 
formes  precedentes  en  ce  qu'elle  atteint  successivement 
plusieurs  points  de  la  moelle.  G'est  I'analogue  de  la  para- 
lysie  ascendante  aigue,  dont  elle  ne  differ e  que  par  la 
chronicite  de  son  allure. 

Le  mot  «  complete  » ,  que  nous  ajoutons  pour  la  caracte- 
riser,  veut  dire  simplement  qu'il  n'y  a  pas  de  predominance 
de  la  lesion  sur  telle  ou  telle  partie  de  la  moelle ,  pour 
distinguer  ces  formes  des  suivantes,  dans  lesquelles  au  con- 
traire  la  lesion  predomine  dans  les  cornes  anterieures,  ou 
a  la  periplierie,  ou  autour  du  canal  ependymaire. 

Gette  myelite  est  fort  difficile  a  decrire.  Elle  ne  presente 
pas  de  regularite  dans  sa  marclie  :  dans  un  cas,  les  acci- 
dents progressent  de  has  en  haut ;  dans  un  autre,  de  haut 
en  has.  G'est  malaise  a  systematiser  et  a  exposer  classique- 
ment.  Nous  ne  pourrons  donner  que  des  types,  en  choi- 
sissant  autant  que  possible  des  exemples  cliniques. 

La  maladie  que  nous  etudions  est  celle  que  Duchenne  a 
decrite  sous  le  nom  de  paralysie  generale  spinale  subaigue. 
Etabli  par  lui  des  1853,  ce  groupe  symptomatique  n'entra 
pas  facilement  dans  le  cadre  nosologique  communement 
adopte :  alors  que  I'ataxie  locomotrice  et  I'atropbie  mascu- 
laire  progressive,  par  exemple,  s'etaient  imposees  a  tons, 
Duchenne  se  plaignait  precisement,  a  la  fm  de  sa  carriers, 
du  peu  de  succes  qu'avait  eu  sa  paralysie  spinale  subaigue. 
—  La  raison  de  ce  fait  est',  comme  I'a  tres-bien  dit  Bern- 
lieim,  dans  la  complexite  du  tableau  symptomatique  de 
cette  maladie  et  dans  la  diversite  forcee  que  presentent 
les  divers  cas  de  cette  meme  affection. 

Le  travail  ulterieur  d'Hallopeau,  cite  en  tete  de  ce  cha- 
pitre,  a  ete  tres-utile  pour  jeter  un  peu  de  jour  sur  ces 
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myelites  diffuses  chroniques ,  si  difliciles  a  debrouiller. 
L'affection  que  nous  decrivons  est  pour  lui  une  myelite 
chronique  diffuse  generalisee.  Nous  preferons,  avec  Bern- 
lieim,  le  mot  envahissante  au  mot  generalisee ;  nous  avons 
deja  dit  pourquoi. 

La  myelite  envahissante  pent  affecter  une  marche  ascen- 
dante  ou  une  marche  descendante.  Duchenne  n'admettait 
que  la  premiere  de  ces  deux  formes ;  Hallopeau  a  montre 
la  frequence  de  la  seconde. 

a.  Myelite  envahissante  dmarcheascendcmte.  — Nous  avons 
deja  decrit,  comme  forme  subaigue  de  la  paralysie  ascen- 
dante,  des  cas  qui  pourraient  tout  aussi  bien  etre  ranges 
ici  et  qui  servent  de  transition  entre  les  deux  categories. 

Ainsi,  tandis  que  dans  le  fait  de  Kiener,  I'ascension  de 
la  paralysie  avait  ete  foudroyante  et  avait  tue  le  malade 
en  trois  jours,  le  fait  de  Martineau  et  Troisier  nous  a  mon- 
tre une  marche  ascendante  moins  rapide,  qui  n'avait  tue 
le  sujet  qu'en  seize  jours,  et  le  fait  de  Gornil  et  Lepine 
a  eu  une  marche  plus  lente  encore,  que  je  vais  vous  rap- 
peler  ici. 

Un  homme  de  27  ans  souffre  du  froid  pendant  le  siege. 
La  paralysie  commence  a  la  fin  du  siege  et  ne  cesse  de 
progresser,  mais  lentement.  En  mars  1874  seulement,  appa- 
raissent  les  phenomenes  bulbaires,  la  dysphagie,  etc.,  et  la 
mort  par  asphyxie  en  janvier  1875.  —  On  pent  voir  la,  si 
I'on  veut,  une  veritable  forme  chronique. 

Tons  les  termes  de  transition  existent  done,  depuis  la 
myelite  envahissante  suraigue  jusqu'a  la  myelite  essentiel- 
lement  chronique,  dont  voici,  par  exemple,  un  tres-beau 
type,  rapporte  par  Jaccoud  dans  sa  Clinique  de  la  Gharite. 

Une  femme  de  53  ans  s'est  bien  portee  jusqu'a  la  mala- 
die  actuelle.  Deux  ans  et  neuf  mois  avant  son  entree  a 
I'hopital,  apres  une  impression  morale  tres-penible,  elle 
est  saisie  d'un  tremblement  general,  bicntot  accompagne 
(dans  le  courant  de  la  memo  journee)  d'impossibiULe  com- 
plete de  marcher  et  de  setenirdebout.  Apres  huit  jours,  le 
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tremblement  a  disparu.  Laparaplegiedurequatresemaines, 
puis  cede  peu  a  peu  et  a  disparu  apres  six  semaines. 

II  reste  cependant  une  fatigue  facile  et  prompte  dans 
les  membres  inferieurs,  et  la  malade  etait  obligee  de  s'ar- 
reter  immediatement  des  qu'elle  sentait  cette  fatigue ;  cet 
etat  cure  dix-huit  mois. 

La  malade  s'expose  a  riiumidite  et  aux  courants  d'air 
en  vendant  des  bonnets  sous  une  porte  cochere.  Apres  trois 
mois  de  ce  metier,  elle  ressent  des  douleurs  vivos  dans  les 
lombes  et  dans  le  dos,  s'accompagnant  plus  tard  d'irra- 
diauons  dans  les  membres  inferieurs.  Puis  ces  douleurs 
retentissent  dans  les  membres  superieurs ;  les  mouvemenfcs 
des  mains  sont  devenus  difficiles  et  embarrasses ;  la  marclie 
et  la  station,  deja  douloureuses,  sontdevenues  impossibles, 
et  on  porte  la  malade  a  I'hopital,  paralysee  des  quatre 
membres. 

Elle  presente  a  ce  moment  divers  points  douloureux  a  la 
pression  des  apophyses  epineuses  :  un  a  la  septieme  cervi- 
cale,  un  autre  plusetenduala  derniere  dorsaleet  au  niveau 
de  toutes  les  lombaires.  II  y  a  en  outre  des  crises  doulou- 
reuses paroxystiques.  Ces  paroxysmes  surviennent  par 
poussees,  a  certaines  epoques,  et  apres  chaque  paroxysme 
la  paralysie  a  fait  de  nouveaux  progres. 

Legere  diminution  de  la  sensibilite,  qui  contraste  avec 
I'intensite  dela  paralysie  motrice;  depuis  trois  mois,  incon- 
tinence d'urine  et  des  matieres  fecales,  avec  perte  de  la 
sensibilite  vesicale  et  rectale. 

La  malade  n'etait  pas  morte  quand  Jaccoud  publia  sa 
Glinique ;  I'autopsie  a  ete  faite  depuis,  en  1869,  par  Charcot, 
et  Ton  a  trouve,  comme  Jaccoud  I'avait  diagnostique,  une 
sclerose  diffuse. 

Co  fait  est  interessant,  surtout  par  revolution  des  phe- 
nomenes.  La  marche  est  nettement  progressive  et  ascen- 
dante.  II  differe  de  celui  de  Gornil  et  Ldpine  par  les  in- 
termissions quo  prescntcnt  les  symptomes.  G'est  ce  qui 
s'est  produit  aussi  dans  une  observation  do  Laboulbene. 
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Le  debut  eut  lieu  par  des  douleurs  lombaires  et  dcs 
crampes  dans  les  memlDres  inferieurs ;  en  1 85 1 ,  affaiblisse- 
ment  des  membres  inferieurs  ;  puis  amelioration  jusqu'en 
1853 ;  plus  tard,  paralysie  des  membres  superieurs. 

Ges  cas  ont  evidemment  quelque  chose  d' analogue  a  la 
marche  de  la  myelite  a  recliutes,  dont  nous  avons  cite  un 
beau  cas  observe  par  Pierrot. 

Vousretiendrezdonc,  comme  conclusion  clinique,  I'exis- 
tence  de  la  myelite  envahissante  a  marche  ascendante,  avec 
deux  varietes  :  I'une  a  marche  continue,  I'autre  a  marche 
discontinue,  a  remissions. 

b.  Hallopeau  a  observe  un  tres-remarquable  cas  de 
mySlite  envahissante  a  marche  descendante.  — Je  vais  vous 
le  citer  comme  exemple  et  comme  type  de  cette  espece  de 
myelite. 

Le  sujet  avait  euune  existence  orageuse  et  cumulaitdans 
ses  antecedents  I'alcoolisme,  I'impaludisme  et  la  syphilis; 
mais  il  possedait  parfaitement  toute  sa  force  musculaire, 
quand  la  maladie  actuelle  debuta  d'une  maniere  bizarre  et 
curieuse. 

En  juin  1868,  il  etait  alle  a  la  campagne  pour  un  tra- 
vail de  serrurerie.  Pendant  trois  jours,  il  fait  son  ouvrage 
comme  d'habitude.  Le  quatrieme  jour,  il  etait  entrain  de 
f rapper  avec  le  marteau,  quand  tout  d'un  coup  il  ne  peut  plus 
soulever  son  instrument;  il  lache  d'autre  part  I'objet  sur 
lequel  il  frappait  :  les  deux  avant-bras  sont  paralyses.  A 
partir  de  ce  moment,  il  ne  peut  plus  travailler.  Deux  mois 
apres,  il  constate  la  diminution  de  volume  des  masses 
musculaires  des  avant-bras. 

En  fevrier  1869,  il  commence  a  trainer  la  jambe  gauche; 
cette  jambe  flechit  souvent  dans  la  marche.  Le  2  mai,  la 
jambe  droite  s'affaiblit  aussi.  En  memo  temps,  il  eprouve 
des  douleurs  vives  dans  les  membres  inferieurs.  L'anes- 
.  thesie  se  developpe  ensuite,  commengant  d'abord  par  les 
membres  superieurs,  envahissant  plus  tard  les  membres 
inferieurs. 


MYELITES  DIFFUSES  CHUONIQUES,  489 

En  juillet  1869,  violents  maux  de  tete  ;  puis  la  vue  se 
trouble;  difficultes  pour  parler,  le  malade  balbutie,  la 
langue  est  embarrassee.  —  Une  certaine  amelioration  se 
produit  ensuite. 

G'est  la  un  type  de  la  marcbe  descendante,  dans  cette 
myelite  chronique.  Yous  trouverez  une  serie  d'exemples 
analogues,  notamment  dans  le  Memoire  d'Hallopeau. 

Quelquefois  la  marcbe  est  plus  complicpiee,  comme  dans 
le  cas  de  Tbudicum  et  Clarke :  la  maladie  debuta  dans  le 
membre  inferieur  droit,  puis  envahit  le  bras  correspondant ; 
quatre  ans  plus  tard,  le  membre  inferieur  gaucbe  fut  pris, 
laparalysie  s'etendit  a  tous  les  muscles  des  membres. 

II  est  inutile  d'insister  sur  ces  myelites  diffuses.  Vous  le 
voyez,  leur  caracteristique  n'est  pas  dans  tel  ou  tel  sym- 
ptome  nouveau.  Ge  sent  toujours  les  symptomes  connus, 
variant  suivant  le  siege  de  la  lesion,  soit  en  bauteur,  soit 
en  largeur.  La  seule  caracteristique  est  la  diffusion  meme 
des  pbenomenes,  qui  montrent  que  tous  les  systemes  sont 
indistinctement  envahis,  et  la  marcbe  envabissante,  pro- 
gressive des  accidents,  qui  se  propagent  de  bas  en  haut  ou 
de  baut  en  bas. 

Nous  avons  decrit  les  cas  complets  dans  lesquels  toute 
I'epaisseur  de  la  moelle  est  atteinte.  II  faut  dire  un  mot 
des  cas  plus  restreints  dans  lesquels  la  lesion,  tout  en 
etant  toujours  envabissante,  affecte  plus  specialement  telle 
ou  telle  partie  de  I'axe  spinal. 

Hallopeau  en  admet  deux  varietes  :  une  variete  centralo 
peri-ependymaire,  et  une  variete  corticale  ouperipberique. 
Duchenne  admet  une  variete  anterieure.  —  En  realite,  la 
variete  anterieure  de  Ducbenne  et  la  variete  perf-ependy-. 
maire  d'Hallopeau  se  confondent  cliniquement. 

En  somme,  nous  admettons  deux  varietes  :  dans  la  pre. 
miere,  les  lesions  predominent  dans  la  substance  grise ; 
dans  la  seconde,  elles  predominent  d.ans  la  substance 
blancbe. 
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5.  La  myelite  diffuse  grise^  centrale  ou  pdri-dpe^idymaire 
ressemble  beaucoup  a  la  myelite  systematisee  des  comes 
anLerieures  (atrophie  musculaire  progressive,  paralysie 
atrophique  de  I'enfance,  paralysie  spinale  aigue  de  I'adulte). 
Elle  se  distingue  cependant  de  la  premiere  de  ces  maladies  par 
Felement  paralysie,  qui  domine  et  precede  I'atrophie,  et  elle 
se  distingue  des  deux  autres  par  la  marche,  qui  ne  repro- 
duit  pas  cette  retrocession  si  curieuse  des  phenomenes  pa- 
ralytiques. 

En  elle-meme,  cette  myelite  est  caracterisee  par  des  pa- 
ralysies  bientot  suivies  d'affaiblissement  de  la  contractilite 
electrique  et  d' atrophies  musculaires. 

Ces  paralysies  debutent  brusquement.  Les  malades  s'a- 
percoivent  tout  d'un  coup  qu'ils  ne  peuvent  plus  remuer 
telle  ou  telle  partie,  un  doigt  ou  une  main,  plus  rarement 
tout  un  membre.  Bientot  les  muscles  paralyses  perdent 
leur  contractilite  electrique  et  s'atrophient.  Des  meplats 
remplacent  les  saillies  musculaires  normales ;  Taction  des 
antagonistes  non  contrebalances  produit  des  attitudes  vi  • 
cieuses.  II  y  a  en  meme  temps  des  contractions  fibrillaires; 
les  troubles  de  sensibilite  sont  nuls  ou  tres-restreints  ; 
quelques  douleurs  vagues  sur  le  trajetdu  rachis. 

La  marche  de  la  maladie  est  assez  lente  et  presente 
quelquefois  des  temps  d'arret ;  elle  precede  alors  par  pous- 
sees  success! ves.  Les  sphincters  restent  intacts. 

Les  muscles  les  plus  atteints  sont :  aux  membres  infe- 
rieurs,  les  flechisseurs  du  pied  sur  la  jambe  et  les  flechis- 
seurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin;  aux  membres  superieurs, 
les  extenseurs  des  doigts  et  de  la  main,  puis  les  muscles  de 
la  main,  et  enfm  les  flechisseurs  et  les  autres  muscles  du 
bras  et  de  I'epaule. 

La  marche  est  descendante  ou  ascendante ;  dans  ce  der- 
nier cas,  c'est  la  paralysie  labio-giosso-laryngec  qui  ter- 
mine  la  scene. 

Dans  tous  ces  faits,  la  substance  grise  est  atteinte,  sur- 
tout  en  avant  du  canal  central.  Dans  un  cas  de  Schtippel, 
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elle  fut  attointo  surtout  en  arriere  du  canal  :  il  y  avait  eu 
anesthesie  des  quatre  membres. 

6.  Viilpian  a  observe  un  fait  remarqiiable  de  my  Mite 
peripherique  (sclerose  corticale  annulaire) . 

Au  debut,  c'etait  un  affaiblissement  des  membres  infe- 
rieurs  tres-lent  et  graduel.  Au  bout  de  quatorze  ans,  a 
son  entree  a  la  Salpetriere,  le  malade  marche  encore  avec 
deux  bequilles.  Dix-huit  mois  apres,  il  ne  pent  plus  se 
tenir ;  la  sensibilite  est  affaiblie  dans  les  membres  infe- 
rieurs.  II  n'y  a  pas  d'ataxie  marquee,  mais  le  pied  gauche 
est  lance  avec  un  peu  d'exageration.  En  1866,  elance- 
ments  douloureux,  quelques  secousses  convulsives  dans 
les  membres  inferieurs  ;  pas  de  douleurs  fulgurantes,  la 
notion  de  position  est  toujours  nette.  A  la  fin  de  1867,  on 
avait  note  un  tremblement  generalise  pendant  la  station  et 
la  marche. 

Dans  un  cas  de  Frommann,  il  y  avait  eu  des  douleurs 
excentriques  dans  les  membres  inferieurs  et  une  paraple- 
gic avec  contractures,  mouvements  convulsifs  et  anes- 
thesie. 

En  somme,  cette  myehte  est  caracterisee  par  1' absence 
d'atrophie  musculaire,  la  presence  des  troubles  moteurs 
dus  a  la  lesion  des  cordons  lateraux  et  des  troubles  sen- 
si  tifs,  peut-etre  ataxiques,  dus  a  la  lesion  des  cordons 
posterieurs. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  il  faut  savoir  distinguer 
toutes  ces  myelites  chroniques  des  maladies  des  nerfs,  des 
maladies  de  I'encephale,  des  nevroses  et  des  intoxications; 
ensuite  il  faut  savoir  distinguer  les  differentes  myelites 
chroniques  entre  elles. 

Pour  les  maladies  des  nerfs,  les  nevralgies  peuvent  etre 
confondues  avec  des  myelites  tout  h  faifc  au  debut ;  mais 
les  douleurs  de  la  myelito,  quand  elles  siegent  le  long 
des  nerfs,  ne  s'exasperent  pas  par  la  pression  sur  le  trajet 
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de  ce  nerf,  ne  presentent  pas  ties  points  ;  le  plus  souvenfc 
elles  sont  bilaterales.  L'hesitation  disparait,  du  reste,  en 
general  rapidement. 

La  compression  et  rinflammation  d'un  tronc  ou  d'un 
plexus  nerveux  peuvent  aussi  etre  confondues ;  elles  pro- 
duisent  en  effet  tons  les  signes  de  la  myelite  dans  le  terri- 
toire  du  nerf  atteint.  Le  diagnostic  est  encore  plus  difficile 
dans  les  cas,  decrits  par  Jaccoud  et  Hallopeau,  d'atropliie 
nerveuse  progressive.  La  caracteristique  de  tons  ces  etats 
est  la  distribution  des  troubles  fonctionnels,  rigoureusement 
subordonnee  a  celle  des  troncs  nerveux  peripheriques. 

II  en  est  de  meme  des  paralysies  peripheriques  a  frigore. 

L'heniiplegie  d'origine  spinale  se  distingue  de  I'hemi- 
plegie  d'origine  encephalique  en  ce  que  la  face  n'est  jamais 
atteinte,  et  ensuite  I'hemianesthesie  est  du  cote  oppose  a 
la  paralysie  motrice. 

La  paralysie  des  quatre  membres  est  bulbaire  ou  spinale. 
Le  diagnostic  n'est  possible  que  quand  il  existe  d'autres 
signes  de  la  lesion  du  bulbe. 

Nous  ne  pourrons  faire  utilement  le  diagnostic  differentiel 
des  nevroses  que  quand  nous  aurons  etudie  ces  maladies. 

Les  intoxications,  etl'intoxication  saturnine  notamment, 
se  reconnaitront  par  les  antecedents  du  sujet,  les  pheno- 
menes  speciaux,  comme  ia  paralysie  des  extenseurs,  etc. 
A  une  periode  tres-avancee,  le  diagnostic  ne  pent  souvent 
se  faire  que  par  les  commemoratifs. 

Quant  au  diagnostic  des  diverses  maladies  de  la  moelle 
entre  elles,  vous  avez  d'abord  la  marche  speciale  achaque 
type,  sur  laquelle  je  ne  puis  pas  revenir  ici.  Je  vais  seule- 
ment  vous  resumer  en  quelques  mots  les  elements  essen- 
tiels  pour  etablir  le  siege  d'une  lesion  spinale,  soit  en 
largeur,  soit  en  hauteur.  (Yoy.  fig.  13,  p.  320.) 

Les  racines  et  les  zones  radiculaires  anterieures  donnent 
lieu,  sous  I'influence  d'une  irritation,  a  des  crampes  et  a 
des  contractures  ;  par  depression,  au  contraire,  a  la  para- 
lysie et  a  I'atrophie  des  muscles. 
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La  lesion  des  cordons  antero-lateraux  entraine  la  para- 
lysie  des  muscles  situes  au-dessous  de  la  lesion.  Si  I'alte- 
ration  est  a  la  region  lombaire,  ce  sont  les  membres  infe- 
rieurs ;  si  elle  est  a  la  region  dorsale,  les  parois  abdominales 
sont  prises  egalement ;  si  elle  est  a  la  region  cervicale, 
on  a  une  paralysie  des  quatre  membres  ou  une  paralysie 
cervicale. 

Le  defaut  d' action  cerebrale  sur  le  centre  du  reflexe  du 
tonus  vesical,  anal,  etc.,  entraine  la  retention  d'urine,  des 
matieres  fecales,  etc.  Si  la  lesion  est  situee  plus  bas,  le 
centre  du  reflexe  est  detruit;  il  y  a  paralysie,  d'ou  incon- 
tinence. 

La  lesion  des  cordons  lateraux  entraine  en  elle-meme 
les  contractures  et  la  trepidation  epileptoide,  spontanee  ou 
provoquee. 

Les  racines  et  les  zones  radiculaires  posterieures  entrai- 
nent,  par  leurs  lesions,  les  douleurs  fulgurantes,  puis 
I'anesthesie  et  I'ataxie. — 11  faut  ajouter  les  cellules  de 
la  colonne  de  Clarke  a  ce  systeme  de  la  moelle,  qui  est  le 
point  de  depart  de  phenomenes  douloureux  de  divers 
ordres. 

Les  faisceaux  de  Goll  ont  une  symptomatologie  encore 
inconnue. 

Pour  la  substance  grise,  les  cornes  anterieures  corres- 
pondent a  I'atrophie  musculaire  ;  la  partie  posterieure  et  la 
colonne  de  Clarke  correspondent  aux  troubles  de  sensi- 
bilite. 

En  hauteur,  nous  avons  les  paralysies  musculaires variees 
que  nous  avons  enumerees  pour  chaque  region.  De  plus, 
il  y  a  les  troubles  du  grand  sympatbique  et  de  I'iris  pour 
la  region  cervicale,  les  troubles  respiratoires  et  circulatoires 
pour  les  points  situes  encore  plus  haut. 

La  marche  de  toutes  ces  my  elites  chroniques  est  trop 
variable  pour  qu'on  puisse  donner  au  Pronostig  des 
regies  precises.  Assez  souvent,  des  cas  qui  paraissent  fort 
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graves  et  progressifs  peuvent  s'amender  tout  d'un  coup 
etrester  sLationnaires. 

A  toutes  les  poussees  des  my  elites  chroniques,  comme, 
au  debut  de  ces  affections,  a  tous  les  phenomenes  aigus, 
quand  lis  se  presenteronfc,  vous  pouvez  opposer  le  Trai- 
TEMENT  energique  de  la  myelite  aigue,  et  notamment  les 
ventouses  scariflees  le  long  de  la  colonne  vertebrale ;  plus 
tard,  les  vesicatoires  ou  la  cauterisation  ponctuee  en  meme 
temps  que  les  purgatifs,  comme  I'aloes. 

Charcot  conseille  les  cauterisations  au  fer  rouge,  meme 
dans  la  periode  d'etat  ou  quand  la  myelite  progresse  len- 
tement  (notamment  dans  le  mal  de  Pott).  On  se  sert  d'un 
cautere  a  boule  avec  pointe  assez  volumineuse,  de  maniere 
a  avoir  des  eschares  de  la  dimension  d'une  piece  de  20 
centimes;  on  penetre  assez  profondement  dans  le  derme, 
et  on  applique  six  a  huit  pointes  tous  les  quatre  ou  cinq 
jours. — Ces  applications  sont  bien  preferables  aux  caus- 
tiques  et  aux  moxas. 

On  emploie  quelquefois  I'ergot  de  seigle  pour  diminuer 
la  congestion  spinale. 

Dans  la  periode  francliement  chronique,  le  nitrate  d'ar- 
gent  a  donne  des  effets  douteux ;  I'iodure  de  potassium  a 
produit  quelquefois  de  1' amelioration,  meme  dans  des  cas 
non  syphilitiques.  Le  phospbore  a  une  efficacite  tres-contes- 
table  et  n'est  plus  guere  prescrit. 

L'bydrotherapie  a  toujours  de  bons  effets  sur  la  nutri- 
tion et  sur  les  forces  ;  elle  doit  etre  employee  surtout  apres 
la  cessation  des  phenomenes  d'excitation.  —  On  pent 
prescrire  aussi  les  eaux  sulfureuses  ou  chlorurees  sodiques, 
comme  Balaruc,  Bourbon  I'Archambault,  Bourbonne;  les 
eaux  des  Pyrenees,  Aix,  etc.  Nous  y  ajouterons  LaMalou. 

Les  courants  continus  paraissent  aussi  avoir  rendu  des 
services. «  On  appliquera ,  dit  Onimus  ,  sur  la  colonne 
vertebrale  un  courant  descendant  (30  a  60  elements),  et 
en  meme  temps,  pendant  une  partie  de  la  seance,  on 
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pourra  agir  a  la  fois  sur  la  moelle  et  sur  les  membres 
paralyses,  en  maintenant  le  pole  positif  sur  la  colonne 
vertebrale  et  le  pole  negatif  sur  les  membres.  » 

Pour  Earle,  le  sens  du  courant  serait  indifferent.  Be- 
nedikt  dirige  le  courant  vers  la  lesion,  et  lui  donne  alter- 
nativement  les  deux  sens,  s'il  y  a  troubles  de  sensibilite  et 
de  motilite.  Si  ces  derniers  predominent,  il  electrise  d'a- 
bord  la  moelle,  puis  la  moelle  et  les  nerfs;  enfin,  la  moelle 
et  les  muscles  ,  excepte  quand  il  y  a  des  phenomenes 
d'excitation.  —  Ces  questions-la  sont  encore  a  I'etude. 

Quelques  symptomes  particuliers  meritent  aussi  dans 
certains  cas  un  traitement  special. 

Centre  les  douleurs,  vous  pouvez  employer  les  injec- 
tions de  morphine,  qui  calmeront  six  ou  huitheures,  et  qui 
sont  preferables  a  1' atropine,  sauf  dans  les  cas  peu  fre- 
quents oiielles  provoquent  des  vomissements.  Les  appli- 
cations locales  de  cbloroforme  sont  aussi  un  bon  moyen, 
qui  rougit  la  peau  et  agit  peut-etre  par  revulsion.  A  I'in- 
terieur,  on  peut  prescrire  la  belladone  ou  le  chloral.  — 
Recemment,  G.  See  a  preconise  I'acide  salicylique  et  les 
salicylates  ;  c'est  un  agent  qui  n'a  pas  encore  fait  comple- 
tement  ses  preuves. 

Centre  les  crises  gastriques  :  injections  de  morphine  au 
creux  epigastrique  ;  teinture  ou  sirop  d' opium  a  Finte- 
rieur.  Centre  les  convulsions  :  bromure  de  potassium,  de 
4  a  8  gram,  par  jour.  Centre  F atrophic  musculaire  :  faradi- 
sation et  gymnastique,  pour  prevenir  ou  retarder  cette 
atrophic.  Centre  les  eschares  :  matelas  d'eau ,  collodion, 
iodoforme,  chloral.  Centre  la  retention  d'urine,  la  consti- 
pation :  catheterisme,  purgatifs. 

En  meme  temps,  il  faut  placer  le  sujet  dans  de  bonnes 
conditions  hygieniques  :  sejour  a  lacampagne,  climat  tem- 
pere,  proscription  severe  de  toute  espece  d'exces,  etc. 


TRENTE-QUATRIEME  LEGON 

Compression  cle  la  moelle.  —  Sclerose  en  plaques. 


Compression  de  la  moelle.  —  Causes  de  la  compression.  —  Lisions  de  la 
moelle  comprimee.  —  Symptomes  :  extrins6ques  et  intrinseques. 

Sclerose  en  plaques.  —  Definition  et  Historique.  —  Anaiomie  patholo- 
gique. —  Histoire  clinique  :  Tremblement;  troubles  de  la  vision. 

Quoique  nous  ayons  termine,  Messieurs,  I'histoire  des 
myelites  diffuses  chroniques,  il  y  a  cependant  une  variete 
sur  laquelle  nous  devons  donner  quelques  details  particu- 
liers  :  c'est  la  myelite  transverse  qui  se  developpe  dans  les 
cas  de  compression  lente  de  la  moelle. 

II  y  a  utilite  a  reunir  dans  un  meme  chapitre  tous  les 
cas  decompression  spinale.  Quoique  la  compression  puisse 
etre  due  a  des  causes  extremement  varices,  elle  entraine 
toujours  les  memos  lesions  :  c'est  toujours  une  myelite 
diffuse  transverse,  avec  les  degenerescences  ascendante  et 
descendante  liabituelles ;  de  la,  dans  tous  ces  cas,  une  sym- 
ptomatologie  commune  qui  appartient  a  cette  myelite. 

En  meme  temps,  les  phenomenes  propres  a  la  cause  de 
la  compression  evoluent  de  leur  cote,  se  surajoutent  aux 
symptomes  de  la  myelite  et  permettent  ainsi  le  diagnostic 
complet. 

Cette  etude  a  ete  faite  d'une  maniere  remarquable  par 
Charcot ;  nous  suivrons  son  exposition  pas  a  pas  ' . 

Les  causes  de  la  compression  peuvent  se  developper  pri- 
mitivement  dans  la  moelle  elle-meme,  dans  les  meninges, 

^  Voy.  aussi  Vulplan  j  Lep.  sur  les  mal.  du  syst,  nerv.,  1877. 


COMPRESSION  DE  LA  MOELLE.  497 

dans  le  tissu  cellulo-adipeux  du  rachis,  ou  dans  la  colonne 
vertebrale. 

1 .  Nous  rencontrons  d'abord  les  tumeurs  de  la  moelle , 
et  notamment  :  le  gliome,  qui  reproduit  le  type  de  la 
nevrogiie,  comme  dans  le  cerveau  ;  on  en  connait  trois  ou 
quatre  faits ;  c'estune  production  tres-vasculaire,  qui  donne 
lieu  quelquefois  a  des  hemorrhagies ;  6,  le  tubercule  soli- 
taire, tumeur  assez  frequente,  qui  coincide  le  plus  souvent 
avec  d'autres  tubercules  en  d'autres  points  du  corps  ;  c,  le 
sarcome  et  le  carcinome,  qui  sent  rares ;  d,  la  gomme 
syphilitique,  qui  a  ete  observee,  quoique  rarement ;  e, 
Charcot  ajoute  ici  la  dilatation  kystique  du  canal  epen- 
dymaire ,  consideree  par  Hallopeau  comme  une  myelite 
diffuse  peri-ependymaire. 

2.  Les  tumeurs  des  meninges  sont  en  general  benignes 
et  se  developpent  a  la  face  interne  de  la  dure-mere.  Ge 
sont  des  tumeurs  plus  ou  moins  arrondies,  sessiles  ou  pe- 
diculisees,  grosses  comme  un  haricot  ou  une  cerise,  tout 
au  plus  comme  un  petit  oeuf . 

Charcot  cite  parmi  les  plus  communes  :  a,  le  sarcome 
fuso-cellulaire et  globo-cellulaire  ;  lepsammome  (sable), 
deja  cite  pour  le  cerveau  ;  c,  les  echinocoques  developpes 
entre  le  feuillet  visceral  de  I'arachnoide  et  la  pie-mere  ; 
cl,  certaines  neoplasies  inflammatoires,  comme  la  pachy- 
meningite  cervicale  hypertrophique,  sur  lesquelles  nous 
reviendrons  a  propos  des  maladies  des  meninges. 

3.  Certaines  tumeurs  se  developpent  d'abord  dans  le 
tissu  cellulo-adipeux  du  rachis  :  carcinomes,  kystes  hy- 
datiques,  abces.  Mais  le  plus  souvent  les  tumeurs  que  Ton 
trouve  dans  cette  region  se  sont  developpees  a  I'exterieur 
du  rachis  et  ont  penetre  par  les  trous  de  conjugaison  :  kys- 
tes hydatiques,  abces  prevertebraux  ;  elles  ontmome  qucl- 
(piefois  penetrd  en  usant  et  dissociant  les  vertobros  : 
hydatides,  anevrysmc  do  I'aorto,  etc.  On  pent  y  trouver 
encore  des  nevromes,  fibromes  ou  myxomes,  developpes 
dans  I'enveloppo  conjonctive  dos  nerfs. 
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4.  Dans  les  lesions  vertebrales,  nous  avons  :  o,  les  hy- 
perostoses sypliilifciques  vertebrales,  qui  sont  rares;  6,  les 
arthrites  seclies  des  articulations  vertebrales,  qui  sont  rares 
aussi ;  c,  le  mal  de  Pott  et  le  cancer  vertebral ,  qui  sont 
beaucoup  plus  frequents  et  meritent  de  nous  arreter  un 
instant. 

Le  mal  de  Pott  a  ete  bien  etudie  a  ce  point  de  vue  dans 
la  These  de  Michaud,  en  1871 .  Ge  n'est  pas  par  la  courbure 
de  la  colonne  que  la  moelle  est  comprimee.  On  voit  en  effet 
dans  certains  cas  la  paraplegie  disparaitre,  alors  que  la 
courbure  persiste ;  la  paraplegie  pent  aussi  s' observer  en 
r  absence  de  toute  courbure  de  la  colonne  et  le  rachis  peut 
etre  deforme  sans  qu'il  y  ait  de  paralysie. 

Le  plus  souvent  un  abces  caseeux  se  forme  au  niveau  des 
vertebres  malades ;  quelquefois  cet  abces  repousse  le  li- 
gament vertebral  anterieur  et  comprime  ainsi  la  moelle. 
Mais  le  mecanisme  le  plus  habituel  est  le  suivant :  le  liga- 
ment vertebral  se  dissocie,  s'ulcere  et  se  detruit;  le  pus 
de  provenance  osseuse  irrite  la  face  anterieure  de  la  dure- 
mere,  qui  s'enflamme.  Use  developpeune  pachymeningite 
externe  caseeuse  speciale.  La  face  externe  de  ladure-mere 
prolifere,  vegete  et  forme  un  champignon  qui  comprime  la 
moelle.  L' inflammation  se  propage  circulairement  d'avant 
en  arriere,  mais  le  champignon  forme  rarement  un  anneau 
complet' . 

Le  cancer  vertebral  est  plus  rare  ;  on  1' observe  cependant 
assez  souvent  a  la  Salpetriere,  ou  Tripier  I'a  bien  etudie 
dans  sa  These,  en  1866. 

II  est  en  general  consecutif  au  cancer  d'autres  organes, 
surtout  au  cancer  du  sein,  ou  bien  au  cancer  du  rein,  de 
I'estomac,  des  ganglions  prevertebraux  ;  c'est  une  mani- 
festation secondaire,  developpee  a  distance  ou  de  proche  en 
proche. 

*  Vnlpiau  a  observe  rocemmont  chez  im  cliien  un  fait  de  iialhologie  coni- 
paree  du  momc  genre. 
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il  peut  rester  latent  dans  Fintimite  des  vertebres ;  il  pent 
aussi  ramollir  la  colonne  vertebrale,  qui  s'affaisse ;  toute  la 
vertebre  devient  alors  comme  du  caoutchouc.  A  ce  moment, 
les  troncs  nerveux  sont  souvent  comprimes  dans  les  trous 
de  conjugaison.  Gette  compression  peut  exister  et  produire 
sa  symptomatologie  propre  sans  que  la  moelle  soit  encore 
interessee.  Enfm,  les  masses  cancereuses  peuvent  aussi 
faire  issue  hors  des  vertebres,  gagner  le  perioste,  la 
dure-mere,  comprimer  et  alterer  la  moelle  a  son  tour. 

Quelle  que  soit  celle  de  ces  causes  qui  agisse  pour  pro- 
duire la  compression,  la  Usion  de  la  moelle  qui  en  resulte 
est  toujours  la  meme. 

Quelquefois  on  observe  des  phenomenes  de  compression 
sans  alteration  de  la  moelle  elle-meme ,  c'est-a-dire  que 
I'organe  est  momentanement  gene  dans  sa  fonction ,  sans 
qu'il  en  resulte  de  modification  anatomique;  au  bout  de 
peu  de  temps,  tout  rentre  dans  I'ordre.  Gela  ne  peut  evidem- 
ment  se  produire  que  quand  la  cause  de  compression  est 
elle-meme  fugace  et  n'agit  que  d'une  maniere  transitoire. 

Ainsi,  Ehrling  a  vu  la  moelle  comprimee  par  la  luxation 
d'une  vertebre  cervicale :  on  reduisit ;  en  huit  jours,  tons  les 
symptomes  de  compression  avaient  disparu.  Dans  un  cas 
de  mal  de  Pott,  Brown-Sequard  voit  une  paraplegie  sur- 
venir  brusquement  et  disparaitre  50  heures  apres  :  on 
avait  applique  immediatement  un  appareil  prothetique  ap- 
proprie. 

Mais  ces  faits  sont  exceptionnels.  En  general,  la  moelle 
est  alteree,  et  on  trouve  meme  des  signes  de  cette  lesion 
des  les  premiers  temps  de  la  compression. 

A  I'oeil  nu,  c'est  tantot  leramollissement,  tantot  I'indu- 
ration  de  la  region  medullaire  malade.  Mais  au  microscope, 
on  reconnait  toujours  une  lesion  analogue :  une  myelite 
transverse  interstitielle  avec  destruction  plus  ou  moins 
complete  des  tubes  nerveux.  II  est  parfaitement  inutile  de 
revenir  sur  la  description  detaillee  de  cette  myelite  diffuse 
subaigue  ou  chroniquc,  deja  exposee  plusieurs  fois. 
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A  cotte  lesion  locale  s'ajouLcnt  les  degenerescences  sc- 
condaires  liabituelles  :  descendantes  dans  les  cordons  an- 
tero-lateraux,  ascendantes  dans  les  cordons  posterieurs. 

Un  fait  bien  remarquable,  c'est  que  cette  lesion  n'est  pas 
incurable ;  la  destruction  des  tubes  nerveux  n'est  pas  de- 
finitive et  irremediable.  Le  fait  est  incontestable  dans  le 
mal  de  Pott. 

Bouvier  et  Leudet  avaient  remarque  la  curabilite  du  mal 
de  Pott,  meme  accompagne  de  paraplegie.  Charcot  ajoute 
que  le  fait  est  assez  frequent  a  la  Salpetriere .  Des  cas  sans 
abces  par  congestion,  avec  un  etat  general  satisfaisant, 
mais  presentant  des  paralysies  aussi  completes  que  possible 
du  mouvement  et  de  la  sensibilite,  ayant  persiste  des  mois 
et  meme  des  annees,  peuvent  encore  guerir. 

Charcot  presente  notamment  deux  malades  tres-remar- 
quables  a  ce  point  de  vue  :  I'une  etait  restee  paralysee  dix- 
huit  mois,  1' autre  deux  ans;  elles  avaient  conserve  leur  gibbo- 
site,  mais  pouvaient  marcher  sans  fatigue  et  faisaient  de 
longues  courses.  Le  medecin  de  la  Salpetriere  attribuetou- 
jours  ces  guerisons  a  I'intervention  de  I'art,  et[specialement 
a  I'application  des  pointes  de  feu  sur  lagibbosite,  de  chaque 
cote  des  apophyses  epineuses. 

On  a  pu  observer  I'etat  de  la  moelle  chez  une  malade 
ainsi  guerie.  Reduit  au  tiers  de  son  volume  normal  au 
niveau  de  la  compression,  cet  organe  presentait  toutes  les 
apparences  de  la  sclerose  la  plus  avancee.  II  y  avait  des 
degenerescences  secondaires  au-dessus  et  au-dessous.  Et 
cependant  le  retour  des  fonctions  etait  parfait  au  moment 
de  la  mort.  —  Au  sein  des  tractus  flbreux,  tres-denses  et 
tres-epais,  il  y  avait  des  tubes  nerveux  en  assez  grande 
quantite,  avec  leur  cylindre  d'axe  etleur  myeline.  —  Leur 
presence  expliquait  tres-bien  anatomiquement  la  guerison. 

Quant  au  mode  de  developpement  de  ces  tubes  ner- 
veux, il  est  inconnu.  Est-ce  une  reproduction^  de  toutes 

1  Voy.  les  idees  do  Ranvier  sur  la  rogeneralion  des  nerfs  :  Renaut;  art. 
Nerfs,  in  Diet,  cncycl. 
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pieces  ?  Est-ce  une  reformation  de  myeline  autour  de  cy- 
liiidres  d'axe  persistants  ?  —  II  est  tres-curieux,  en  tout 
cas,  devoir  toutes  les  fonctions  retablies  dans les  membres 
inferieurs  avec  un  segment  de  moelle  aussi  reduit. 

Les  sijiwptomes  sent  de  deux  especes,  que  Charcot  appelle 
extrinseques  et  intrinseques .  Les  symptomes  extrinseques 
sent  dus  a  la  compression,  non  de  la  moelle,  mais  des  ra- 
cines  nerveuses ;  ils  precedent,  quand  la  cause  de  com- 
pression est  extra-spinale,  les  symptomes  intrinseques,  qui 
sont  dus  a  I'etat  de  la  moelle  elle-meme. 

1 .  Les  symptomes  extrinseques  d'irritation  des  raoines 
nerveuses  sont  surtout  douloureux ;  ce  sont  des  pseudo- 
nevralgies,  de  veritables  nevrites  douloureuses.  Ladouleur 
siege  sur  le  trajet  des  nerfs  sans  qu'il  y  ait  de  points  dou- 
loureux, et  s'accompagne  de  troubles  trophiques.  La  dou- 
leur  est  souvent  rapportee  seulement  a  I'extremite  periphe- 
rique. 

Dans  les  tumeurs  intra-rachidiennes,  ces  phenomenes 
precedent  en  general  la  myelite ;  c'est  une  douleur  souvent 
tres-limitee,  suivant  le  volume  et  le  siege  de  la  tumeur. 
Dans  le  mal  de  Pott,  on  pent  rapporter  a  cette  categorie  les 
douleurs  en  ceinture,  les  nevralgies  brachiale,  sciati- 
que,  etc.,  les  troubles  trophiques,  zona,  atrophic  muscu- 
laire ;  tout  cela  pouvant  preceder  de  longtemps  la  premiere 
apparition  des  symptomes  spinaux. 

Ces  signes  prennent  une  importance  toute  speciale  et  une 
forme  particuliere  dans  le  cancer  vertebral ,  a  cause  de  la 
compression  energique  et  de  I'irritation  considerable  des 
racines  nerveuses  dans  les  trous  de  conjugaison.  C'est  la 
paraplegic  douloureusedescancereux,bien  m'ise  en  lumiere 
par  I'Ecole  de  la  Salpetriere. 

Supposez,  comme  cas  typique,  que  les  vertebres  lombai- 
res  soient  envahies  dans  leur  totalite.  Des  douleurs  vives 
etreignent  en  ceinture  a  la  partie  inferieure  de  I'abdomen, 
et  se  repandent  le  long  des  nerfs  cruraux  et  sciatiques.  II 
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y  a  hyperestliesie  des  teguments  dans  les  regions  qui  re- 
pondent  a  la  distribution  des  nerfs  douloureux.  Le  moindre 
attoucliement  est  souvent  des  plus  penibles. 

Ces  douleurs  sont  permanentes  ou  a  peu  pres,avec  des 
crises  d' exacerbation  periodique  survenant  souvent  la  nuit. 
Tons  les  mouvements  dansle  lit,  la  station,  la  marche,  les 
exasperent ;  d'ou  une  veritable  impotence  sans  qu'il  y  ait 
de  paralysie. 

Dans  les  paroxysmes,  les  douleurs  sont  atroces ;  le  sujet 
les  compare  a  I'ecrasement  des  os,  a  la  morsure  d'un  gros 
animal.  On  eprouve  de  grandes  difficultes  a  les  calmer, 
meme  par  les  narcotiques  a  haute  dose.  Puis,  tout  d'un 
coup,  on  constate  des  amendements  inesperes,  sans  cause. 

Quelquefois,  en  meme  temps,  il  y  a  une  eruption  de  zona 
le  long  des  nerfs  affectes.  Souvent  les  parties  sont  anesthe- 
siees  tout  en  etant  douloureuses ;  il  peut  aussi  y  avoir  de 
Fatrophie  musculaire  ou  des  contractures. 

Gomme  symptomes  concomitants,  il  y  a  une  douieur  lo- 
cale vive  a  la  pression  ;  on  trouve  une  coiirbure  a  grand 
rayon  de  la  colonne  vertebrale. 

Ces  phenomenes  de  paraplegie  douloureuse '  peuvent 
faire  diagnostiquer  un  cancer  vertebral ;  et  comme  ce  can- 
cer est  tres-rarement  primitif,  Charcot  a  pu,  sur  ces  seuls 
signes,  rechercher  et  decouvrir  au  sein  d'une  dame  un 
squirrhe  atrophique  qui  avait  ete  meconnu. 

2.  Les  symptomes  intrinseques  sont  ceux  de  la  myelite 
transverse.  Un  seul  fait  particuher  doit  etre  note  :  il  y  a 
tres-peu  de  troubles  sensitifs^;  les  troubles  moteurs  pre- 

1  Tons  ces  phenomenes  douloureux  qui  accompagnent,  soil  le  mal  de 
Pott,  soit  le  cancer  vertebral,  sont  dus  surtoutala  compression  des  racines 
nerveuses.  Mais  Vulpian  a  montre  qu'il  faut  aussi  faire  jouer  un  certain 
r61  e  a  la  sensibilite  propre  de  la  dure-m^re,  qui  apparait  tres-rapidement 
d6s  que  cet  organe  est  malade  ou  seulement  irrite  pendant  pen  dc  temps. 

2  Vulpian  a  beaucoup  insiste  sur  cetle  absence  des  troubles  sensitifs 
dans  la  paraplegie  par  compression.  Cela  peut  venir  de  ce  que  la  substance 
grise  conduit  les  sensations,  m^me  quandelle  est  r^duite  a  un  petit  volume, 
et  par  suite  qu'elle  peut  supporter  la  compression  avec  moins  de  prejudice 
pour  ses  Ibnctions  quo  les  cordons  latoraux. 
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dominent  d'emblee  ou  tres-vite.  A  part  cela,  ce  sont  les 
signes  habituels  de  la  my  elite  transverse,  variables  avec 
I'etendue  de  la  lesion  (hemiparaplegie,  etc.),  et  son  siege 
(lombaire,  dorsal,  cervical). 

L'absence  relative  de  douleurs  est  precisement  la  carac- 
teristique  des  symptomes  intriuseques,  par  rapport  aux  ex- 
trinseques. 

Les  elements  du  diagnostic  differentiel  se  tirent  de  1' ap- 
parition et  de  la  nature  des  phenomenes  intrinseques  avant 
le  developpement  des  signes  de  myelite. 

Nous  avons  deja  indique  les  beaux  resultats  du  tmite- 
ment  par  les  pointes  de  feu,  notamment  dans  la  compres- 
sion par  mal  de  Pott. 

SCLEROSE  EN  PLAQUES. 

La  sclerose  en  plaques  est  un  type  clinique  bien  defini 
et  bien  separe  dans  le  groupe  des  myelites  diffuses  chro- 
niques.  Toutes  les  myelites  etudiees  jusqu'ici  etaient  conti- 
nues, leur  lesion  pouvait  se  propager,  envahir  ;  maisc'etait 
de  proche  en  proche.  Ici,  les  plaques  apparaissent  en  des 
points  tres-varies  du  systeme  nerveux  (  cerveau,  moelle, 
systeme  peripherique  meme),  et  cela  sans  liaison  apparente 
ni  connue  entre  ces  divers  foyers.  —  Gette  myelite  meritait 
done  une  description  a  part. 

On  pent  definir  cette  maladie  :  une  inflammation  chro- 
nique  diffuse  caracterisee  par  des  plaques  de  sclerose  dis- 
seminees  en  differents  points  du  systeme  nerveux. 

C'est  Gruveilhier  qui  a  le  premier  observe,  decrit  et  figure 
la  sclerose  en  plaques,  dans  son  immortel  Traite  d'aoiato- 
mie  pathologique.  Dans  les  22"  et  23"  livraisons,  vous 
trouverez  la  lesion  representee  et  les  observations  cliniques 
correspondantes. 

Cars  well  reproduit  ensuite  la  lesion  en  Angleterre,  mais 
sans  observation  clinique,  et  dans  un  livre  dont  les  elements 
avaient  ete  surtout  reunis  a  Paris. 
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La  maladie  est  done  nee  en  France.  Dans  une  deuxiemc 
periode,  elle  y  est  cependant  peu  etudiee;  ce  sont  les  Ira- 
vaux  allemands  qui  occupent  la  scene. 

Tiirck  Tobserve  en  1855;  puis  Frerichs,  Valenliner, 
Rindfleisch,  Leyden,  Zenker,  en  font  1' etude  successive, 
mais  encore  incomplete. 

Alors  la  question  revient  en  France  et  re^oit  son  com- 
plet  developpement  a  la  Salpetriere.  En  1862,  Charcot  et 
Vulpian  en  commencent  I'etude ;  puis,  viennent  le  travail 
de  Bouchard,  la  These  d'Ordenstein;  en  1867,  leMemoire 
tres-complet  de  Bourneville  et  Guerard,  etc.  ;  tons  travaux 
sortis  de  la  Salpetriere  et  qui  fondent  reellement  ce  type 
clinique.  En  1873,  Charcot  le  decrit  d'une  maniere  com- 
plete dans  ses  Lecons.  Quoique  cette  description  soitaujour- 
d'huientre  toutes  les  mains,  nous  lasuivrons  pas  a  pas,  ne 
pouvant  pas  en  faire  une  meilleure. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  plaques  de  sclerose 
sont  des  plaques  grises  ay  ant  un  peu  1' aspect  de  la  sub- 
stance grise  normale.  EUes  tranchent  nettement  dans  la 
substance  blanche,  mais  sont  diiTiciles  a  distinguer  au 
premier  abord  dans  la  substance  grise.  Exposees  a  I'air, 
elles  prennent  une  couleur  rosee ;  des  vaisseaux  abondants 
s'y  dessinent,  et  on  les  reconnait  alors  tres-bien. 

Quelquefois  elles  sont  saillantes  et  turgescentes ,  d'autres 
fois  sur  le  meme  niveau  que  les  surfaces  voisines;  elles 
peuvent  meme  etre  deprimees,  surtout  quand  elles  sont 
plus  anciennes.  Leur  consist ance  est  ferme,  leur  surface 
de  section  nette,  et  il  s'en  ecoule  souventun  liquide  trans- 
parent. 

En  somme,  c'est  la  une  grosse  lesion,  facile  a  voir  deja 
a  I'oeil  nu.  II  est  etonnant,  comme  le  dit  Charcot,  qu'elle 
ait  echappe  si  longtemps  a  I'attention  des  observateurs. 

Ces  taches  a  contours  plus  ou  moins  reguliers,  mais  tou- 
joursbien  circonscrites,  sont  repandues  sur  toute  I'etendue 
du  systeme  nerveux ;  tantot  discretes,  tantot  conlluentes. 
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All  cerveau,  on  trouve  des  plaques,  assez  rarement  dans 
la  substance  grise  corticale,  plus  souvent  dans  les  parties 
centrales,  sur  les  parois  des  ventricules,  dans  la  substance 
blanche  du  centre  ovale,  sur  le  septum  lucidum,  sur  le 
corps  calleux,  dans  les  couches  optiques  ou  les  corps  stries. 

Le  cervelet  presente  des  plaques  interieures  occupant 
specialement  le  corps  rhomboidal. 

Le  bulbe,  la  protuberance,  offrent  tres-souvent  aussi  des 
plaques  peripheriques  ou  profondes.  Au  bulbe,  les  olives, 
les  pyramides,  les  corps  restiformes,  la  region  posterieure 
des  noyaux  d'origine  des  nerfs ;  a  la  protuberance,  la  face 
antero-inferieure  surtout,  ont  etetrouves  atteints.  II  en  est 
de  meme  des  tubercules  mamillaires  et  des  pedoncules 
cerebraux. 

A  la  moelle,  on  peut  apercevoir  dej^,  k  travers  la  pie- 
mere,  des  taches  grises  qui  prennent  la  teinte  saumon  au 
contact  de  I'air;  ces  taches  occupent  toutes  les  regions 
(cervicale,  dorsale,  lombaire)et  tons  les  systemes,  sans 
respecter  ni  sillons  ni  commissures. 

Les  nerfs  peuvent  aussi  etre  atteints ;  on  peut  les  voir 
sortir  d'une  plaque  de  sclerose.  On  a  vu  aussi  des  plaques 
sur  les  racines  anterieures  ou  posterieures  des  nerfs  rachi- 
diens.  Vulpian  en  a  observe  sur  certains  nerfs  craniens, 
tels  que  les  nerfs  optiques,  olfactifs,  trijumeaux. 

De  cette  anatomic  pathologique  grossiere,  on  peut  deja 
deduire  deux  remarques  importantes  pour  la  clinique : 

1 .  Gette  diffusion  etrange  et  sans  regie  connue  des 
lesions  entrainera  une  combinaison  de  symptomes  bizarre, 
capricieuse,  et  il  sera  fort  difficile  de  trouver  une  marche 
typique. 

2.  Suivant  la  predominance  des  lesions  sur  telle  ou  telle 
region,  on  peutdistinguer  trois  formes  principales  a  la  ma- 
ladie  :  une  forme  spinale,  une  forme  cerebrale  et  une  forme 
cerebro-spinale. 

Sur  I'histologie  pathologique  de  la  plaque  de  sclerose, 
Charcot  entre  dans  de  tres-grands  details  auxquels  je  vous 
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ronvoie,  et  qui  me  paraissent  inutilos  ici,  a  cause  des  cas 
nombreux  dans  lesquels  nous  avons  deja  eu  a  parler  de  ce 
processus  anatomique  de  la  sclerose. 

Je  vous  rappelle  I'existence  normale  de  la  nevroglie, 
de  ses  filaments  fins  entrecroises  et  presentant  des  cel- 
lules de  tissu  conjonctif,  a  leurs  points  d'entrecroisement 
notamment;  c'estla  le  siege  de  la  lesion. 

La  plaque,  qui  a  I'oeil  nu  semble  nettement  separee 
des  parties  saines  avoisinantes,  presente  enrealitea  laperi- 
pherie  tons  les  termes  de  transition  insensible.  —  Dans 
une  premiere  zone,  peripherique,  il  y  a  un  epaississement 
notable  des  trabecules  du  reticulum ,  des  noyaux  plus 
volumineux  et  multiplies  a  chaque  point  d'entrecroisement ; 
letube  nerveux  commence  a  s'atropliier,  du  moins  quant 
a  sa  myeline  ;  le  cylindre  axe  conservant  son  volume, 
I'augmentant  memo  quelquefois.  —  Dans  une  deuxieme 
zone,  de  transition,  les  tubes  nerveux  sont  encore  plus 
greles  par  disparition  des  gaines  de  myeline ;  le  cylindre 
axe  pent  au  contraire  avoir  acquis  des  dimensions  colos- 
sales;  les  trabecules,  toujours  epaissies,  prennent  Faspect 
fibrillaire :  des  fibrilles  paraileles  aux  elements  nerveux 
envahissent  de  plus  en  plus  la  region  tout  enliere.  — Dans 
une  troisieme  zone,  centrale,  les  fibrilles  ont  tout  envahi ; 
le  reticulum  fibroide  du  debut  avec  ses  cellules-noeuds  a 
disparu ;  quelques  cellules  atrophiees  ferment  de  petits 
groupes  dans  les  intervalles  des  fibrilles.  Les  tubes  ner- 
veux sont  remplaces  aussi  par  les  fibrilles;  seulement  le 
cylindre  axe  persiste  encore,  mais  reduit  de  diametre  et 
sou  vent  difficile  a  distinguer. 

C'est  done  la  une  proliferation  conjonctive,  une  sclerose 
ordinaire.  Seulement  le  caractere  important  qui,  d'apres 
Charcot,  appartiendrait  en  propre  a  la  sclerose  en  pla- 
ques, est  la  persistance  de  ces  cylindrcs  axes  au  milieu 
de  la  lesion  la  plus  avancee.  Gela  ne  s'observe  pas  dans 
les  scleroses  fasciculees,  systematiques,  que  nous  avons 
deja  etudiees. 
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Les  parois  des  vaisseaux  participent  a  I'alteration.  A  la 
pei'ipherie,  il  y  a  proliferation  des  noyaux  et  epaississe- 
ment  de  la  parol ;  puis  la  parol  devient  aussi  fibrillaire  et 
envahit  la  lumiere  du  vaisseau  en  le  retrecissant  considera- 
blement. 

Quelqiies  corps  amyloides  sont  repandus  dans  le  tissu 
fibrillaire ,  mais  lis  sont  moins  nombreux  que  dans  les  au- 
tres  formes  de  sclerose. 

Les  tubes  nerveux,  au  milieu  de  ce  tissu  conjonctif  en 
proliferation,  ont  subi  les  alterations  que  presentent  les 
nerfs  sectionnes.  La  myeline  se  desagrege  apres  s'etre  coa- 
gulee  et  fragmentee  ;  on  trouveal'etat  frais  des  corps  gra- 
nuleux,  granulo-graisseux,  qui  sont  la  trace  de  cette  mye- 
line en  train  de  disparaitre.  Ges  corps  graisseux  ne  se 
retrouvent  plus  dans  la  lesion  avancee,  au  centre  de  la 
plaque;  ils  ont  disparu  par  resorption.  On  les  retrouve,  en 
effet,  alors  accumules  dans  les  gaines  lympliatiques  des  vais- 
seaux de  la  region,  qu'ils  distendent. 

Dans  la  substance  grise,  la  nevroglie  est  le  siege  du 
meme  processus.  Les  cellules  nerveuses  ne  presentent  pas 
de  proliferation  nucleaire,  elles  degenerent.  Les  prolonge- 
gements  disparaissent,  et  puis  le  corps  lui-meme  de  la  cellule 
s'atropbie. 

Debove  a  un  peu  modifie,  en  1873,  apres  les  recherches 
de  Ranvier  sur  le  tissu  conjonctif,  la  description  histologi- 
que  de  la  plaque  de  sclerose  :  il  y  a  trouve  les  fibrilles  et 
les  cellules  plates  en  tout  semblables  a  celles  du  tissu  con- 
jonctif courant. 

Quoi  qu'il  en  soit,  vous  voyez  qu'il  s'agit  la  d'une  in- 
,  flammation  interstitielle  du  systeme  nerveux ;  les  autres 
lesions  sont  secondaires  et  consecutives. 

HisTOiRE  CLiNiQUE.  —  Le  symptome  capital  sur  lequel 
il  faut  tout  d'abord  attirer  I'attention  est  le  tremblement, 
non  qu'il  soit  le  premier  a  se  developper,  mais  parce  que 
c'est  le  plus  important  et  le  plus  special. 
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Le  malade,  arrive  a  une  periode  avancee  de  son  affec- 
tion, tremble  de  partout  quand  il  marche  ;  la  tete  et  les 
membres  sont  egalement  secoues.  Si  le  malade  s'asseoit, 
le  tremblement  disparait  completemeut  dans  les  membres 
superieurs  et  inferieurs,  qui  deviennent  immobiles ;  il  per- 
siste  dans  le  tronc  et  dans  la  tete,  qui  ne  sont  pas  dans  le 
repos  musculaire.  Quand  le  malade  est  au  lit,  tout  trem- 
blement disparait.  —  Vous  le  voyez,  le  tremblement  ne  se 
produit  done  qu'a  F  occasion  des  mouvements  volontaires. 

Le  bras,  au  repos,  ne  tremble  pas.  Faites-lui  saisir  un 
objet,  un  verre  par  exemple,  le  tremblement  commence, 
puis  augmente  quand  le  mouvement  devient  plus  etendu ; 
et  quand  le  but  va  etre  atteint,  les  dents  sont  violemment 
choquees  par  le  verre,  dont  le  contenu  est  projete  au  loin. 

Les  petits  mouvements,  comme  I'acte  d'effiler  du  linge 
ou  d'ecrire,  provoquent  un  tremblement  peu  etendu. 

G'est  la  un  symptome  qui,  avec  tons  ces  caracteres,  a 
une  importance  capitale,  sans  etre  pathognomonique.  Ge 
tremblement  se  distingue  de  celui  de  la  paralysie  agitante 
en  ce  que  ce  dernier  se  produit  en  dehors  des  mouvements 
volontaires,  ne  s'arrete  que  dans  le  sommeil,  mais  pas  au 
repos.  Meme  quand  il  n'est  pas  continu,  le  tremblement  de 
la  paralysie  agitante  se  produit  plutot  pendant  le  repos.  De 
plus,  dans  cette  nevrose,  la  tete  ne  participe  pas  au  trem- 
blement ;  elle  peut  presenter  des  secousses  transmises,  mais 
pas  de  secousses  directes  ;  c'est  I'inverse  pour  la  sclerose 
en  plaques.  De  plus,  les  secousses  de  la  paralysie  agitante 
sont  plus  regulieres  et  moins  etendues  ;  les  mouvements 
de  la  sclerose  en  plaques  sont  beaucoup  plus  amples  et  ont 
quelque  chose  de  la  choree. 

Vous  distinguerez  cependant  facilement  cet  etat  de  la 
choree,  en  ce  que,  malgre  les  oscillations  folles,  ici  la  di- 
rection generale  du  mouvement  est  conservee :  le  verre  va 
a  la  bouche.  Dans  la  choree,  au  conlraire,  la  direction  du 
mouvement  est  faussee  par  des  mouvements  anormaux  qui 
font  manquer  le  but.  De  plus,  les  mouvements  du  chorei- 
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que  se  produisent  au  repos  :  tout  d'un  coup  il  se  met  k  ti- 
rer  la  langue  ou  k  gesticuler  ;  ce  qui  n' arrive  pas  dans  la 
sclerose  en  plaques. 

Vous  reconnaitrez  I'ataxie  locomotrice,  en  ce  que  dans 
I'ataxie  il  n'y  a  rien  de  rhythmique,  de  tremble  dans  les 
mouvements.  Puis  1' occlusion  des  yeux  exagere  les  mou- 
vements  ataxiques  et  n' influence  pas  le  tremblement  de  la 
sclerose. 

Ce  tremblement  peut  etre  limite  ;  il  peut  aussi  atteindre 
avec  les  memes  caracteres  les  membres  superieurs,  les 
membres  inferieurs  et  la  tete  ;  il  peut  aussi  manquer  com- 
pletement.  Mais  ceci  est  tout  a  fait  exceptionnel. —  II 
disparait  du  reste  a  une  periode  plus  ou  moins  avancee  de 
la  maladie,  quand  les  membres  sont  immobilises  par  des 
contractures  permanentes. —  Ce  symptome,  babituellement 
tardif,  marque  d'autres  fois  le  debut  de  la  maladie. 

A  cote  du  tremblement,  il  faut  connaitre  les  troubles  de 
la  vision,  qui  se  presentent  dans  cette  maladie. 

Quelquefois  c'est  de  la  diplopie,  pbenomene  du  debut 
et  en  general  transitoire,  comme  dans  I'ataxie  locomotrice. 
L'amblyopie  est  un  symptome  plus  frequent  et  durable ; 
elle  aboutit  rarement  a  la  cecite  complete.  Mais  dans  des 
cas  ou  on  a  trouve  des  plaques  de  sclerose  occupant  toute 
I'epaisseur  du  nerf  optique,  on  n'avait  note  que  I'affaiblis- 
sement  de  la  vue.  Ges  faits  prouvent  bien  cliniquement  la 
persistance  de  la  continuite  anatomique  des  tubes  nerveux 
a  travers  les  plaques  sclereuses,  malgre  la  disparition  de  la 
myeline.  L'amblyopie  est  parfoisprecedee  d'eclairs,  d'etin- 
celles  ;  k  I'ophthalmoscope,  on  peut  trouver,  malgre  l'am- 
blyopie, une  integrite  remarquable  de  la  papille.  D'autres 
fois  il  y  a  lesion  du  fond  de  I'oeiL 

Le  nystagmus  a  ete  note  dans  la  moitie  des  cas  ;  quel- 
quefois il  est  constant ,  d'autres  fois  il  ne  se  produit  que 
quand  le  malade  fixe  un  objet. 
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Sclerose  en  plaques  (fin).  —  Paralysie  g6nenale. 


Sclerose  en  plaques.  —  Histoire  clinique  (suite) :  Embarras  de  la  parole, 
vertige,  fades  et  etat  mental,  paresie,  contractures,  attaques  apoplecti- 
formes. — Marche  ;  Durde;  Pliysiologie  pathologique Etiologie  ;  Pro- 
nostic ;  Traitement. 

Paralysie  generale.  —  Historiqiie.  —  Histoire  clinique:  I'e  pSriode, 
pSriode  prodromique. 

Nous  n'avons  encore  pu  etudier,  Messieurs,  dans  la  scle- 
rose en  plaques,  que  deux  ordres  de  symptomes  :  letrem- 
blement  et  les  troubles  de  la  vision. 

V embarras  de  la  parole^  qui  doit  nous  arreter  mainte- 
nant,  a  une  grande  valeur  diagnostique ;  on  le  rencontre 
vingt  fois  sur  vingt-trois  cas,  et  avec  des  caracteres  spe- 
ciaux. 

La  parole  est  lente,  trainante,  par  moments  presque  inin- 
telligible.  La  langue  semble  devenue  trop  epaisse ;  c'est" 
le  debit  des  gens  avines".  Les  mots  sont  scandes,  avec  une 
pause  entre  chaque  syllabe,  et  celles-ci  sont  prononcees 
lentement.  II  y  a  de  I'liesitation  dans  I'articulation  des  mots, 
sans  rien  qui  ressemble  au  begaiement.  Les  consonnes 
comme  I,  p,     sont  parti culierement  mal  prononcees. 

Souvent  aussi  la  langue  tremble  quand  elle  est  tiree 
hors  de  la  bouche  ;  mais  le  fait  n'est  pas  constant  et  I'em- 
barras  de  la  parole  en  est  independant. 

L'embarras  de  la  parole  pent  aller  en  s'aggravant  pro- 
gressivement,  ou  bieu  quelquefois  il  survient  par  acces 
avec  des  ameliorations  temporaires. 

G'est  la  reproduction  a  peu  pres  complete  du  mode  de 
parler  dans  la  paralysie  generale.  Le  diagnostic  est  impos- 
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sible  sur  ce  seul  signe.  Dans  les  deux  maladies,  I'articula- 
tion  des  mots  est  souvent  precedee  d'une  legere  contraction 
comme  convulsive  des  levres. 

Un  symptome  frequent,  qui  se  presente  le  plus  souvent 
au  debut,  est  le  vertige  :  les  objets  tournent  avec  une 
grande  rapidite,  et  le  malade  lui-meme  est  entrame  dans 
un  mouvement  circulaire ;  menace  de  perdre  I'equilibre,  il 
s' attache  aux  corps  environnants.  Ges  vertiges  reviennent 
par  acces  de  courte  duree. 

lis  peuvent  quelquefois  persister  pendant  un  certain 
temps  avec  le  tremblement  etlesparalysies.  lis  contribuent 
alors  a  rendre  la  station  et  la  marche  titubantes,  presque 
impossibles. 

II  ne  faut  pas  confondre  cette  titubation  avec  celle  qui 
pourrait  provenir  de  la  diplopie ;  dans  ce  dernier  cas,  le 
trouble  cesse  d'exister  quand  le  malade  tient  un  des  yeux 
ferme. 

Ges  malades  ont  un  fades  special  bien  decrit  par  Gharcot, 
et  un  ^tat  mental  important  a  noter. 

Le  regard  est  vague  et  incertain ;  les  levres  sont  tom- 
bantes  et  entr'ouvertes ;  les  traits  expriment  I'hebetude, 
quelquefois  la  stupeur. 

La  memoire  est  notablement  affaiblie  ;  les  conceptions 
sont  lentes,  les  facultes  affectives  emoussees.  Le  malade  a 
une  indifference  presque  stupide  a  toutes  cboses.  II  rit  ou 
pieure  niaisement,  sans  motifs.  D'autres  se  mettent  en  co- 
lere  sans  raison.  On  pent  meme  voir  eclater  une  des  for- 
mes classiques  de  1' alienation  men  tale. 

Dans  quelques  cas,  c'est  le  delire  des  grandeurs ;  dans 
d'autres,  la  lypemanie,  des  hallucinations.  Ainsi,  un  malade 
de  Leube  se  croyait  destine  a  devenir  roi  ou  empereur,  di- 
sait  posseder  un  grand  nombre  de  bceufs,  de  chevaux, 
devait  epouser  une  comtesse,  etc.  Une  malade  de  Gharcot 
voyait  des  personnages  effrayants  et  entendait  des  voix 
qui  la  menacaientde  la  guillotine;  croyant  qu'on  voulait 
I'empoisonner,  elle  se  mit  a  refuser  toute  nourriture  pen- 
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(lant  vingt  jours  et  dut  etre  nourrie  avcc  la  sonde  oesopha- 
gi enne. 

Souvent,  des  les  premiers  temps  de  la  maladie,  il  se 
developpe  un  dtat  pardtique  des  membres,  ordinairement 
sans  troubles  de  la  sensibilite.  Le  debut  se  fait  par  un 
membre  inferieur;  la  jambe  parait  lourde,  difficile  a  mou- 
voir ;  le  pied  tourne  dans  la  marche  ou  la  jambe  flechit 
sous  le  corps.  Puis  1' autre  membre  se  prend. 

La  paralysie  ne  progresse  que  tres-lentement.  Les  malades 
finissent  cependant  par  etre  confines  au  lit.  Les  membres  su- 
perieurspeuventaussi  etre  atteints  tardivement.  Quelquefois 
on  observe  des  remissions  dans  cette  paresie  ;  on  a  meme 
vu  cette  remission  se  reproduire  trois  ou  quatre  fois. 

II  n'y  a  en  general  pas  de  troubles  de  la  sensibilite ,  ou 
bien  ce  sent  quelques  fourmillements  ou  un  peu  d'engour- 
dissement.  II  n'y  a  ni  anesthesie,  ni  douleurs  fulgurantes, 
en  ceinture,  etc. ;  pas  d'ataxie  ni  d'influence  de  la  vue  ; 
pas  de  troubles  trophiques.  Ges  sigues  ne  se  rencontrent 
pas  du  moins  dans  la  majorite  des  cas  observes ;  on  pent 
les  trouver  dans  quelques  cas  insolites. 

Ainsi,  on  a  note  quelquefois  des  phenomenes  complets 
d'ataxie  locomotrice  :  incoordination  augmentee  par  1' oc- 
clusion des  yeux,  anesthesie,  douleurs  fulgurantes.  Le 
diagnostic  est  toujours  facile  dans  ces  cas,  par  la  presence 
des  autres  signes  de  la  sclerose  en  plaques.  —  Dans  ces 
faits-la,  du  reste,  il  n'y  a  pas  de  superposition  de  la  scle- 
rose fasciculee  des  rubans  posterieurs  et  de  la  sclerose  en 
plaques  :  ce  sont  simplement  des  plaques  de  sclerose  dif- 
fuse qui  interessent  les  cordons  posterieurs.  Charcot  a  cite 
plusieurs  faits  de  ce  genre. 

II  en  est  de  meme  de  I'atrophie  musculaire,  qui  a  et^ 
aussi  constatee.  Dans  ces  cas,  une  plaque  interessait  les 
cornes  anterieures,  et  ce  n'etait  pas  une  atrophic  muscu- 
laire progressive  vraio  surajoutee.  Dans  un  cas  d'Ebstein, 
il  y  avait  atrophic  de  la  langue,  et  une  plaque  interessait 
le  noyau  bulbaire  d'origine  de  I'hypogiosse. 
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A  ime  certaine  periode  de  la  paresie,  soit  spontane- 
ment,  soit  sous  rinfluence  d'excitations,  on  voit  survenir 
des  especes  d'acces  de  contractm^es  dans  les  membres  infe- 
rieurs.  Ces  membres  se  raidissent  dans  I'extension  at  s'ac- 
colent  en  meme  temps  Fun  a  I'autre.  Ces  acces  durent 
quelques  heures,  parfois  quelques  jours ;  ils  sont  separes 
par  des  intervalles  plus  ou  moins  longs.  Ils  vont  en  se 
rapprochant  et  aboutissent  enfin  a  une  contracture  perma- 
nente. 

A  ce  moment,  les  membres  inferieurs  sont  dans  I'exten- 
sion, les  pieds  en  pied  bot  varus  equin  ;  les  genoux,  serres 
I'un  contre  I'autre,  nepeuvent  etre  ecartes  qu'avec  un  vio- 
lent effort.  Les  deux  membres  sont  egalement  atteints. 
Quelquefois,  en  soulevant  un  des  membres  par  le  bout,  on 
entraine  la  moitie  inferieure  du  corps  tout  d'une  piece. 
Rarement  et  seulement  a  la  fin,  la  flexion  pent  predominer 
sur  I'extension. 

Exceptionnellement ,  les  membres  superieurs  peuvent 
aussi  etre  atteints ;  ils  restent  alors  appliques  le  long  du 
corps  dans  I'extension  forcee.  G'estun  spasme  general  qui 
occupe  meme  les  antagonistes,  et  il  est  aussi  difficile  de  fle- 
chir  les  membres  etendus  que  de  les  etendre  quand  ils  sont 
flechis. 

Le  (( phenomene  du  pied  »  pent  etre  provoque ;  la  tre- 
pidation epileptoide  est  produite  par  diverses  excitations  : 
extension  de  I'orteil,  faradisation,  pincement  de  la  peau, 
froid,  chatouillement  de  la  plante  du  pied,  efforts  meme 
du  malade.  Le  tremblement  convulsif  du  membre  pent  s'e- 
tendre  a  tout  le  corps.  On  pent  I'arreter  en  flecliissant 
I'orteil  subitement  et  avec  force. 

Gette  epilepsie  spinale  est  souvent  ici  tonique ,  tandis 
qu'elle  est  habituellement  saltatoire  dans  les  autres  affec- 
tions spinales. 

Tout  cela  n'est  du  reste,  vous  le  savez,  que  la  sympto- 
matologie  commune  des  lesions  des  cordons  lateraux. 
La  sclerose  en  plaques  est  souvent  traversee  et  plus  sou- 
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vent  encore  terminee  par  des  atlaques  apoplecti formes .  Ces 
attaques  se  presentent  aussi  dans  la  paralysie  generale,  et 
Ik  on  pent  les  rencontrer  sous  deux  grandes  formes  :  les 
attaques  apoplectiformes  et  les  attaques  convulsives  ou  epi- 
leptiformes.  La  premiere  forme  a  ete  seule  observee  jusqu'a 
present  dans  la  sclerose  en  plaques.  On  rencontre  encore 
ces  attaques  dans  certains  cas  d'hemiplegie  ancienne,  suite 
d'hemorrhagie  ou  de  ramoUissement  avec  degenerescences 
secondaires. 

Le  caractere  commun  de  toutes  ces  attaques  est  qu'elles 
ne  correspondent  a  aucune  lesion  appreciable  a  I'autopsie. 
On  ne  trouve,  quand  le  malade  y  succombe,  aucun  signe  de 
la  congestion  qu'on  avait  supposee  cliniquement.  Cela  pent 
s'expliquer  par  la  fugacite  de  I'byperemie. 

Tout  d'un  coup,  sans  prodromes,  I'attaque  commence 
par  r  obnubilation  des  facultes  intellectuelles  ou  par  un 
coma  profond.  Quelquefois  des  convulsions  s'y  joignent 
(epileptiformes),quelquefois  pas  (apoplectiformes).  L'liemi- 
plegie  se  developpe  avec  flaccidite  et  rarement  avec  con- 
tractures. Ces  symptomes  peuvent  s'apaiser  rapidement  ou 
conduire  a  la  mort.  Dans  le  premier  cas,  tout  se  dissipe 
promptement ;  I'hemiplegie  dure  un  peu  plus,  mais  dispa- 
rait  aussi  sans  laisser  de  traces. 

Ces  attaques  laissent  en  general  apres  elles  une  aggra- 
vation notable  dans  les  symptomes  de  la  maladie.  Rare- 
ment on  les  observe  plusieurs  fois;  on  les  a  cependant 
notees  trois  fois  et  jusqu'a  sept  fois  dans  le  meme  cas. 

Pendant  ces  crises,  le  poulsest  toujours  accelere,  et,  fait 
important,  la  temperature  s'eleve  rapidement.  Des  les  pre- 
mieres lieures  qui  suivent  1' invasion,  elle  pent  atteindre 
38°,5  ou  39";  apres  douze  ouvingt-quatre  lieures,  elle  arrive 
a  40°.  Si  le  malade  doit  guerir,  elle  decroit  rapidement. 
Quand  elle  depasse  40°,  elle  presage  en  general  une  termi- 
naison  fatale. 

Ces  modifications  dans  la  temperature  ont  ete  etudiees 
par  Wcstphal  dans  les  attaques  de  la  paralysie  generale. 
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et  retrouvees  par  Charcot  dans  celles  de  la  sclerose  en 
plaques  et  dans  celles  qui  sont  consecutives  a  rhemorrha- 
gie  ou  au  ramoUissement.  Gesymptomeameme  une  granie 
valeur  diagnostique. 

Dans  I'apoplexie  vraie,  se  rattachant,  par  exemple,  a 
rhemorrhagie  cerebrale,  la  temperature  s'abaisse  quelques 
instants  apresl'attaque  et  reste  pendant  vingt-quatre  heures 
au-dessous  du  taux  normal,  meme  quand  il  y  a  de  fortes 
convulsions  ;  la,  au  contraire,  elle  s'eleve  des  le  debut  et 
monte  constamment. 

Tels  sont  les  symptomes  principaux  de  la  maladie,  con- 
sideres  isolement ;  il  faut  voir  maintenant  comment  ils  se 
groupent,  etudier  la  Marche  de  la  maladie. 

Charcot  distingue  trois  periodes  :  la  premiere  s'etend  du 
debut  au  moment  oil  les  contractures  permanentes  con- 
fluent le  malade  au  lit ;  la  deuxieme  commence  a  ce  mo- 
ment et  dure  tant  que  la  nutrition  generale  ne  souffre  pas ; 
la  troisieme  est  la  periode  terminale. 

Premiere  jjeriode.  — Quelquefois  les  symptomes  cepha- 
liques  commencent :  vertiges  habituels,  diplopie  transitoire; 
puis  embarras  de  la  parole  et  nystagmus. 

Le  mode  d'invasion  par  les  phenomenes  spinaux  est 
peut-etre  plus  frequent ;  c'est  une  paresie  qui  progresse 
graduellement  avec  des  remissions  et  des  intermissions, 
puis  bientot  s'ajoute  le  tr emblement  caracteristique. 

Le  debut  subit  est  assez  rare ;  dans  ce  cas,  le  sujet  a  un 
vertige  et  de  la  diplopie  tout  d'un  coup  ;  en  quelques  jours, 
la  paresie  et  le  tremblement  s'y  joignent  et  la  maladie  se 
trouve  presque  immediatement  constituee  en  entier. 

Quelquefois  encore  le  debut  a  lieu  comme  dans  un  cas  de 
Vulpian  (  Soc.  m6d.  des  hdp. ,  1869  ),  par  une  attaque  apo- 
plectiforme  precedee  pendant  quelques  jours  de  vertiges, 
de  cephalalgie,  et  suivie  d'hemiplegie  temporaire. 

Eniin,  le  debut  pent  encore  avoir  lieu  par  des  crises 
gastriques  ou  gastralgiques,  avec  vomissements  ou  meme 
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lipotliymies.  Ces  phenomeiies  cedent  ensuite  la  place  aux 
symptomes  habituels  de  la  maladie ;  ils  peuvent  reparaitre 
du  reste  a  diverses  periodes  ulterieures. 

DeuxUme  pdriode.  —  Les  phenomenes  ordinaires  se  sont 
developpes,  tels  que  nous  les  avons  decrits.  Deux,  quatre, 
six  ans  apres  le  debut,  la  contracture  s'etablit. 

Troisieme  p&riode.  —  Gette  periode  est  marquee  par  I'af- 
faiblissement  graduel  des  fonctions  organiques.  L'inappe- 
tence  devient  habituelle,  la  diarrhee  frequente,  I'amai- 
grissement  progressif.  L' obnubilation  de  I'intelligence  va 
jusqu'a  la  denience  ;  I'embarras  de  la  parole  est  porte  a  son 
comble  et  aboutit  a  un  grognement  inintelligible. 

Puis  les  sphincters  se  paralysent,  la  muqueuse  vesicale 
s'enflamme  et  s'ulcere.  Alors  surviennent  les  eschares  avec 
toutes  leurs  consequences  :  les  fusees  purulentes,  I'intoxi- 
cation  purulente  ou  putride,  etc.  La  mort  arrive  souvent 
de  cette  maniere. 

La  terminaison  fatale  pent  aussi  etre  due  a  une  mala- 
die intercurrente  :  pneumonie,  phthisie  caseeuse,  dysen- 
terie,  etc. 

La  paralysie  bulbaire  pent  meme  se  developper  rapi- 
dement  et  tuer  le  malade  quelquefois  avant  la  troisieme 
periode.  La  deglutition  s'embarrasse  d'une maniere  d'abord 
transitoire,  puis  permanente  ;  les  acces  de  dyspnee  arrivent 
ensuite  par  moments,  et  la  mort  survient  dans  un  de  ces 
acces.  Dans  ces  cas,  on  trouve  des  plaques  de  sclerose  sur 
le  plancber  du  quatrieme  ventricule  enveloppant  les  noyaux 
d'origine  des  nerfs  bulbaires. 

D'autre  part,  la  forme  cerebrate  est  rare,  la  forme  spi- 
nale  est  plus  frequente  ,  et  la  forme  cerebro-spiuale  est  en- 
core la  plus  habituelle. 

La  DuREE  moyenne  est  de  six  a  dix  ans ,  le  minimum 
etant  d'un  an  et  le  maximum  observe  de  vingt-huit. 

Au  point  de  vue  de  la  Physiologie  pathologique,  cha- 
que  symptome  est  en  rapport  avec  le  siege  des  plaques, 
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d'apres  les  principes  de  localisation  spihale  deja  eiionces 
plusieurs  fois. 

Quant  au  tremblement,  Charcot  se  demande  s'il  n'est 
pas  dii  a  la  persistance  du  cylindre  axe  au  milieu  des  pla- 
ques de  sclerose  :  la  transmission  des  impulsions  volontai- 
res  serait  ainsi  genee,  comme  saccadee,  a  travers  la  plaque , 
et  de  la  nai trait  le  tremblement. 

L'Etiologie  est  encore  tres-obscure. 

Les  hommes  semblent  moins  souvent  atteints  que  les 
femmes.  G'est  une  maladie  de  la  jeunesse  ou  de  la  pre- 
miere moitie  de  Page  adulte.  Le  debut  a  lieu  le  plus  sou- 
vent  de  20  a  25  ans.  La  limite  inferieure  (rarement  atteinte) 
est  de  7  ans  et  la  limite  superieure  de  40. 

Dans  un  cas  de  Duchenne,  I'beredite  parait  jouer  uncer- 
tain role. 

L'influence  des  maladies  aigues  a  ete  notee  dans  quel- 
ques  observations.  Ebstein  a  vu  I'affection  debuter  dans 
la  convalescence  d'une  fievre  typhoide;  Charcot  I'a  vue  com- 
mencer  apres  le  cholera  et  presenter  une  poussee  nouvelle 
apres  une  fievre  typhoide ;  dans  un  autre  cas  de  Charcot, 
elle  avait  debute  apres  une  variole. 

On  pent  aussi  accuser  Taction  prolongee  du  froid  humide 
et  les  causes  morales,  comme  les  chagrins  prolonges,  les 
situations  fausses,  etc. 

Le  Pronostig  est  jusqu'ici  des  plus  sombres,  Peut-etre 
plus  tard,  quand  on  connaitra  mieux  la  maladie,  la  termi- 
naison  fatale  deviendra-t-elle  moins  inevitable. 

Pour  le  Traitement,  le  chlorure  d'or  et  le  phosphure  de 
zinc  paraissent  avoir  fait  plus  de  mal  que  de  bien.  La 
strychnine  a  quelquefois  fait  cesser  le  tremblement,  mais 
temporairement.  Do  meme,  le  nitrate  d'argent  peut  avoir 
une  influence  heureuse,  mais  transitoire.  Une  contrc-indi- 
cation  formelle  de  ce  medicament  serait  I'epilepsio  spinale 
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et  les  contractures ;  lo  nitrate  d'argent  les  exaspererait. 
L'hydrotherapie  a  eu  quelquefois  de  bons  resultats. 

L'arsenic,  la  belladone,  le  seigle  ergote,  le  bromure 
de  potassium,  ont  ete  administres,  mais  ne  paraissent  pas 
avoir  produit  grand  effet.  II  en  est  de  meme  de  la  faradi- 
sation et  des  courants  continus. 

PARALYSIE  GENERALE'. 

La  paralysie  generale  a  ete  surtout  etudiee  par  les  alie- 
nistes.  Pendant  longtemps  on  I'a  classee  parmi  les  vesanies 
pures,  maladies  dontncTus  n'avons  pas  a  nous  occuper  ici. 
Mais  actuellement  on  a  trouve  une  lesion  nette  et  con- 
stante,  ce  qui  nous  oblige  a  etudier  cette  affection  a  cote  des 
autres  maladies  du  systeme  nerveux  avec  substratum  anato- 
mique  :  c'est  une  inflammation  diffuse  de  tout  le  systeme 
nerveux  (cerveau,  moelle  et  nerfs). 

On  peutdefinir  la  paralysie  generale:  une  maladie  carac- 
terisee  anatomiquement  par  une  inflammation  interstitielle 
diffuse  du  systeme  nerveux  et  de  ses  enveloppes,  etclini- 
quement  par  I'association  de  phenomenes  physiques  (trou- 
bles moteurs)  et  de  phenomenes  psychiques  (troubles 
intellectuels  de  differents  ordres  avec  un  fond  constant  de 
demence) . 

Tout  est  frangais  dans  I'Historique  de  cette  maladie, 
dans  la  creation  et  le  developpement  de  ce  type  morbide. 

Dans  une  premiere  periode,  la  paralysie  generale  est 
etudiee  dans  les  asiles  d'alienes  comme  une  forme  parti- 
culiere  d'alienation,  ou  plutot  comme  cas  de  paralysie  ve- 
nant  compliquer  I'alienation  mentale. —  C'est  la  I'impulsion 
donnee  par  Esquirol  et  suivie  apres  lui. 

Gependant  Bayle  commence  a  creer  I'entite  morbide  et 

1  Magnan ;  De  la  Usion  anal,  de  la  paral.  gindr.;  Tli.  Paris,  1866, 
n°  323.  —  Art.  Paral.  g6n6r.,  in  Guide  da  vied,  pralicien. — Rec.  dcM6m. 
sur  la  iiaUwlogie  du  syst.  nerveux.  —  Gaz.  mid..  1871,  pag.  281;  1876, 
pag.  88,  pag.  481.  —  Gaz.  des  hdp.,  1868.  —  Soc.  de  Biol.,  1877. 
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fait,  en  1826,  de  la  paralysie  generale  une  maladie  primi- 
tive. Mais  Calmeil,  dans  un  travail  fondamental  at  reste 
classique,  en  1826  aussi,  et  Parchappe,  encore  en  1841, 
dans  une  etude  tres-importante,  admettenttoujours  I'ideede 
complication. 

Baillarger  reagit  contre  cette  tendance  en  1847,  et,  re- 
prenantl'ideedeBayle,  inaugurela  deuxiemeperiode,  dans 
laquelle  on  considere  la  maladie  comme  primitive  et 
comme  formant  un  type  clinique  absolument  distinct.  G'est 
la  doctrine  qui  est  des-lors  admise  par  tout  le  monde,  et 
developpee  par  Falret,  Lasegue,  Marce,  etc. 

Gependant,  dans  une  troisieme  periode,  qui  est  en  partie 
contemporaine  de  la  deuxieme,  on  etudie  avec  soin  I'ana- 
tomie  pathologique,  et  on  montre  que  I'entite  clinique 
symptomatique  decrite  correspond  a  une  entite  anatomique 
avec  lesions  fixes  et  assez  constantes.  Cette  etude,  deja 
commencee  par  Calmeil  et  Parchappe,  est  continuee  par 
Salomon,  Rokitansky,  Yirchow,  Magnan,  Hayem,  Lubi- 
moff,  Mierzejewsky,  Luys,  etc. 

Les  lesions,  uniquement  constatees  d'abord  dans  le  cer- 
veau,  sont  ensuite  trouvees  dans  la  moelle  par  Magnan 
(These  inaug. ,  1866,  et  article  du  Compendium  de  Valleix) . 
G'est  la  le  dernier  temps  de  I'historique,  apres  lequel 
viemient  les  travaux  tout  a  faits  recents,  dont  je  vous  par- 
lerai  dans  le  cours  meme  de  I'exposition. 

L'HisToiRE  CLINIQUE  de  la  paralysie  generale  est  tres- 
difficile  a  tracer,  a  cause  des  varietes  fort-nombreuses  que 
presente  la  maladie.  Nous  indiquerons  d'abord  les  formes 
les  plus  communes,  sauf  a  revenir  ensuite  sur  diverses 
varietes. 

On  pent  admettre  quatre  periodes  que  nous  appelle- 
rons,  avec  les  auteurs:  prodromique,  initiale,  moyenne  et 
terminale. 

I.  Periode  prodromique.  —  Nous  decrirons  d'abord  la 
forme  qui  commence  par  les  troubles  intellectaels.  Elle  est 
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quelquefois  difficile  a  determiner,  mais  elle  est  tres-impor- 
tante  ti  bien  connaitre,  a  cause  de  I'utilite  qu'il  peut  y  avoir 

lutter  centre  le  mal  des  le  debut,  et  surtout  a  cause  de 
la  responsabilite  du  malade,  dent  il  faut  etablir  les  limites 
dans  bien  des  circonstances,  malgre  toutes  les  apparences 
de  la  culpabilite. 

Ces  phenomenes  du  debut  ont  ete  bien  etudies  dans  la 
These  de  Mobeche  * . 

1"  Un  des  premiers  fails  a  noter  est  la  modification 
survenue  dans  le  caractere.  Un  individu  devient  irritable, 
violent,  susceptible ;  il  s'emporte,  le  plus  souvent  en  paroles 
seulement;  quelquefois  plus,  il  bat  sa  femme  et  les  per- 
sonnes  qui  I'entourent. 

D'autres,  au  contraire,  deviennent  sombres,  taciturnes; 
ils  tombent  dans  un  etat  d'apathie,  ne  s'occupent  plus  de 
leurs  affaires,  s'enferment  chez  eux  quand  on  les  excite  a 
s'occuper. 

D'autres  encore  (c'est  un  cas  plus  frequent)  sent  doues 
d'une  activite  extraordinaire,  veritablement  devorante.  Ils 
deploient  dans  I'exercice  de  leur  profession  un  zele  et  une 
ardeur  qu'ils  n'y  avaient  pas  mis  encore.  Ils  vont,  vien- 
nent,  font  mille  affaires.  Ils  entrent  et  sortent  vingt  fois 
d'une  piece.  lis  passent  des  nuits  entieres  a  composer, 
ecrire,  calculer,  parler.  lis  conQoivent  mille  projets  qui  ne 
sent  pas  irrealisables  en  eux-memes  (comme  ils  serout 
dans  la  periode  suivante),  mais  qui  ne  sent  nuUement  en 
rapport  avec  leur  passe,  leur  position  de  fortune.  Ils  font 
des  achats  irreflechis,  veulent  agrandir  leur  commerce, 
creer  de  nouvelles  maisons. 

Souvent  I'attention  des  families  est  attiree  ainsi  par  les 
affaires  desastreuses  dans  lesquelles  un  negociant  ou  un 
banquier,  jusque-la  prudent  et  honnete,  entraine  les  siens 
et  ses  clients.  On  comprend  I'importance  medico-legale  de 
ces  faits. 

*  De  la  p6r.  proclr.  de  laparaL  gdndr. ;Th.  Paris,  1874,  no  428. 
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Si,  par  sa  situation,  le  malade  n'est  pas  k  meme  de 
donner  des  signes  de  cet  ordre,  son  activite  trouvera  un 
autre  aliment.  Marce  cite  un  individu  qui,  n'ayant  pas 
autre  chose  a  faire,  frottait  avec  ardeur  les  meubles  et 
I'escalier  de  sa  maison.  Certains  tiendront  quelques  propos 
extravagants  :  I'un  refusera  de  payer  un  cocher  de  fiacre, 
I'aufre  une  consommation  au  cafe. 

Ges  premiers  symptomes  sont  tres-importants ,  parce 
qu'ils  ne  peuvent  frapper  qu'un  oeil  exerce. 

2°  La  perversion  des  facultes  morales  et  affectives  est 
encore  un  signe  important  du  debut.  Un  homme,  jusque-la 
tres-honorable,  religieux,  d'une  probite  irreprochable, 
commet  tout  d'un  coup  des  actes  revoltants  dont  on  chuchote 
dans  la  famille  :  actes  d'indelicatesse,  d'improbite,  de  de- 
baucbe.  Ge  sont  encore  la  des  situations  tres-graves  au 
point  de  vue  de  la  responsabilite. 

Souvent  aussi,  a  ce  moment,  le  sujet  pent  avoir  une  espece 
de  manie  du  vol.  II  prend  tout  ce  qui  lui  tombe  sous  la 
main,  des  objets  sans  importance ;  il  le  fait  sans  adresse, 
sans  dissimulation.  Un  malade  de  Lasegue  avait  pris  une 
pomme  a  I'etalage  d'un  fruitier  et  un  autre  une  volaille 
cuite. 

Un  autre  commettra  des  actes  de  libertinage  public  ehonte, 
sans  raisons  apparentes.  II  mwitre  un  erotisme  qui  con- 
traste  souvent  avec  son  impuissance  reelle.  Baillarger  a 
note  en  effet  la  perte  des  facultes  genitales  dans  beaucoup 
de  cas,  un  an  etplus  avantle  debut  de  la  paralysie  generale 
confirmee. 

Tons  ces  faits  peuvent  amener  le  malade  devant  les  tri- 
bunaux,  ou  le  medecin  a  a  juger  sa  responsabilite. 

3°  Le  delire  ambitieux  si  remarquable  de  la  paralysie 
generale  n'est  pas  encore  realise ;  nous  le  trouverons  a  la 
deuxieme  periode.  Mais  il  s'annonce  dans  ces  projets 
gigantesques,  qui  ne  sont  realisables  que  theoriquement, 
dans  cette  manie  du  vol,  qui  se  rattaohe  souvent  a  une 
idee  de  possession  generale. 
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4"  Dans  les  cas  ou  lo  delire  sera  a  forme  hypochon- 
driaque,  on  voit  deja  apparaitre  cette  melancolie.  L'indi- 
vidu  est  preoccupe;  il  a  des  idees  tristes.  II  pent  avoir  des 
hallucinations  de  Fouie,  entendre  la  voix  d'un  juge  qui 
prononce  son  arret  de  mort  ou  celle  d'un  demon  qui  le 
pousse  a  des  actes  criminels.  Ge  sent  peut-etre  plutot  de 
fausses  hallucinations,  car  I'intelligence  est  plus  en  cause 
que  les  sens.  Get  etat  peut  engendrer  le  penchant  au  sui- 
cide. 

Les  idees  hypochondriaques  ont  du  reste  un  caractere 
special  :  le  malade  sent  son  ventre  barre,  obstrue ;  les 
aliments  qu'il  ingere  passent  sous  la  peau  ou  sous  ses  vete- 
ments.  Certains  malades  memo  se  croient  morts  et  restent 
immobiles,  les  yeux  fermes;  ils  laissent  retomber  leurs 
membres  comme  des  corps  inertes,  quand  on  les  souleve. 

5"  En  meme  temps,  on  peut  voir  des  cette  periode  que 
I'intelligence  est  diminuee,  onpourrait  dire  en  quantite;  on 
voit  arriver  la  demence,  qui  sera  le  trait  fondamental  des 
periodes  ulterieures. 

La  memoire  commence  a  etre  affaiblie  et  la  puissance  de 
r attention  egalement. 

Le  malade  s'aperQoit  lui-meme  qu'il  n'est  plus  le  meme. 
II  oublie  les  dates,  les  noms;  il  se  plaint  de  manquer 
d' attention  quand  il  ecoute,  lit  ou  ecrit.  G'est  meme  la  un 
des  caracteres  souvent  les  plus  precoces  de  la  maladie  qui 
nous  occupe. 

Telle  est  la  periode  prodromique,  qui  peut,  du  reste,  se 
prolonger  tres-longtemps,  presque  indefiniment. 
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Paralysie  gen6rale  (suite). 


PARiLYSiE  GENERALE.  —  Histoive  cUnique  (suite) :  2^  p^riode,  periode  ini- 
tiate ;  3^  periode,  periode  moyenne  •  4^  periode,  periode  terminale. 

Nous  avons  commence,  Messieurs,  I'histoire  clinique  de 
la  paralysie  generale,  et  nous  avons  resume  les  formes  prin- 
cipales  de  la  periode  prodromique.  Nous  aliens  voir  main- 
tenant  ces  divers  phenomenes  prendre  un  developpement 
complet  dans  la  phase  suivante. 

11.  Periode  initiale. — Les  troubles  intellectuels  se  carac- 
terisent;  ils  peuvent  prendre  deux  formes  opposees  en 
apparence :  le  delire  ambitieux  et  le  delire  liypochondriaque 
ou  melancolie  avec  un  fond  commun  de  demence. 

Bayle  a  signale  la  frequence  de  la  forme  ambitieuse  dans 
le  delire  de  la  paralysie  generale ;  c'est  en  effet  tres-vrai. 
Seulement  il  faut  aj outer  que  le  delire  ambitieux  se  pre- 
sente  ici  avec  des  caracteres  qui  lui  sent  propres. 

II  y  a  d'autres  fous  qui  ont  le  delire  des  grandeurs  ;  il  y 
a  notamment  des  monomaniaques  ambitieux  qu'il  faut 
savoir  distinguer.  Gelui-ci  a  un  systeme ,  insense  mais 
complet,  qu'il  suit  et  qu'il  developpe.  Son  attitude,  ses 
gestes,  tout  concorde  avec  son  systeme;  ses  phrases 
successives  ne  se  contredisent  pas,  et  dans  certains  cas  on 
pourrait  reellement  croire  que  tout  cela  est  vrai. 

Chez  le  paralytique  general,  au  contraire,  on  reconnait 
tout  de  suite  un  fond  de  demence,  d'aflfaiblissement  intel- 
lectuel ;  d'oii  incoordination  complete,  inconsequence  ab- 
soluc  dans  les  phrases;  on  voit  immediatement  que  tout 
cela  est  absurde. 


524  TRENTE-SIXIEME  LEfiON. 

Ainsi,  il  parle  toujours  de  millions,  de  milliards ;  il  a  des 
millions  de  chevaux  ou  des  milliards  de  maisons ;  il  louche 
la  Imie  avec  la  main;  il  est  empereur,  Dieu....Mais  il 
pleurera  en  parlant  des  felicites  celestes  qu'il  possede; 
il  se  dira  empereur  avec  un  calme  parfait  sur  la  figure.... 
Un  malade  de  Marce  racontait  qu'il  venait  de  creer  un 
nouvel  univers  parcouru  par  des  fleuves  immenses,  rem- 
plis  de  poissons  monstrueux ;  tons  les  hommes  y  habite- 
raient  des  palais,  y  auraient  100,000  francs  de  rente,  et 
vivraient  dans  le  bonheur  absolu ;  lui-meme  serait  Dieu  et 
sa  femme  grande-deesse. 

Quelquefois  on  n'a  pas  le  tableau  complet  de  ce  delire 
ambitieux  caracteristique.  Les  malades  vivent  seulement 
dansune  beatitude  parfaite  et  dans  un  contentement  d'eux- 
memes  que  rien  ne  pent  alterer.  Le  caractere  constant  de 
ces  etats  est  toujours  le  meme  :  ils  sent  toujours  occupes 
du  moi,  dont  ils  parlent  continuellement  et  avec  des  hy- 
perboles incessantes. 

Magnan  les  depeint  bien  etalant  leur  force  physique : 
Voyez  ces  bras !  quelle  vigueur !  Quelles  jolies  dents !  lis 
passent  ensuite  a  leurs  talents  :  Je  suis  poete ,  litterateur ; 
puis  a  leurs  idees  genereuses :  Je  fonderai  des  hotels  pour 
tout  le  monde,  chacun  aura  ses  equipages,  ses  chevaux. 
Arrivent  apres  les  projets  de  fortune :  For,  les  rubis,  les 
diamants!  Ils  sent  rois  de  laterre.  Puis,  enfln,  touts'em- 
brouille  et  se  confond.  Et  on  retrouve  ce  caractere  de 
demence  toujours  bien  net. 

Magnan  signale  unfait  caracteristique  a  ce  point  de  vue. 
Au  milieu  de  1' enumeration  fastueuse  de  leurs  titres  et  de 
leurs  richesses,  si  on  leur  demand  e  simplement  quelle  est 
leur  profession,  ils  repondent:  Je  suis  cordonnier. 

Quelques-uns  de  ces  traits  les  plus  essentiels  se  retrou- 
vent  dans  la  forme  de  deiire  qui  semble  diametralement 
opposee  au  delire  ambitieux,  le  delire  by pochondriaque. 

On  trouve  toujours  I'idee  du  moi  qui  domine,  Fhyper- 
bole  k  un  haut  degre  et  I'incoherencc  demente  des  idees. 
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Ainsi,  Us  ont  des  tonneaux  d'or  dans  le  ventre,  sent  ronges 
par  des  millions  de  vers,  ont  une  langue  de  chrysocale 
ou  un  ventre  de  violon. . . 

Ge  genre  de  delire,  meconnu  par  Bayle,  qui  en  cite 
cepeudant  des  observations,  a  ete  bien  mis  en  lumiere  par 
Baillarger,  avec  ses  caracteres  essentiels  d'hyperbole  et  de 
demence.  Baillarger  pose  meme  en  principe  que.  tout 
dement  hypochondriaque  est  un  paralytique. 

Au  milieu  de  ces  phenomenes,  qui  constituent  le  fond 
de  la  maladie,  viennent  quelquefois  se  developper  brus- 
quement  des  acces  de  manie  veritable. 

Le  paralytique  devient  furieux,  d'une  fureur  et  d'un 
aveuglement  qui  rappellent  les  epileptiques  et  les  maniaques 
vrais.  II  entre  en  colere  pour  des  motifs  futiles.  Un  malade 
de  Hitzig  avait  tente  d'assassiner  sa  femme  parce  qu'elle 
avait  ouvert  une  fenetre  qu'il  voulait  former.  Dans  ces 
acces,  les  malades,  meme  paralytiques,  deploient  une  force 
musculaire  extraordinaire  dont  on  ne  les  aurait  jamais 
crus  capables;  ils  brisent  tout  ce  qu'ils  trouventsous  leurs 
mains. 

Puis,  tout  rentre  dans  I'ordre  ;  la  manie  disparait,  et  le 
malade  se  retrouve  primitivement  au  degre  de  sa  maladie 
ou  il  etait  avantla  crise.  Baillarger  a  bien  etudie  ces  remis- 
sions que  presentent  les  formes  maniaques  de  la  paralysie 
generale.  Ces  remissions  sont  en  realile  des  guerisons  de 
r acces  de  manie.  Et  Baillarger  arrive  ainsi  a  cousiderer 
cette  manie  des  paralytiques  comme  une  manie  ordinaire, 
comme  une  vesanie  venant  compliquer  la  paralysie  gene- 
rale  et  gardant  son  allure  babituelle,  c'est-a-dire  sa  ten- 
dance a  la  guerison\ 

Apres  ces  crises  de  manie,  les  malades  tombent  souvent 
dans  un  acces  de  melancolie,  et  Ton  aalors  une  alternance 
dans  les  phenomenes,  tantot  d'excitation,  tantot  de  depres- 

1  Note  sur  les  remissions  dans  la  forme  maniaque  de  la  paral.  g6n6r, 
{Ann.  m6d.-psych.,  mai  1870.) 
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sion,  quo  Ton  peut  comparer  ce  qu'on  a  appele  la  folie 
circulaire. 

On  peut  donner,  comme  resume  de  tout  ce  que  nous  ve- 
nons  de  dire  sur  les  troubles  intellectuels  k  cette  periode 
de  laparalysie  generale,la  phrase  restee  classique  de  Fal- 
ret :  Les  idees  des  paralytiques  sont  multiples,  mobiles, 
non  motivees,  contradictoires  entre  elles. 

En  meme  temps  se  sont  developpes  des  troubles  du  cote 
de  la  motilite  et  de  la  sensibilite. 

Magnan  a  bien  decrit  ces  phenomenes  moteurs. 

Quelques  medecins  croient  que  la  motilite  est  d'abord 
atteinte  dans  les  jambes.  Gela  vient  simplement  de  ce  que 
les  necessites  de  la  marche  revelent  plus  vite  les  troubles 
du  cote  des  jambes,  tandis  que  les  memes  troubles  dans 
les  bras  peuvent  longtemps  passer  inapercus.  On  les  con- 
state plus  tot  chez  les  malades  dont  le  travail  manuel  exige 
de  la  precision  et  de  la  delicatesse  (horlogerie,  ecriture, 
couture).  Les  mains  sont  devenues  inbabiles  ;  le  patient  a 
perdu  son  adresse  habituelle. 

En  meme  temps  la  marche  se  modifle,  devient  brusque, 
saccadee.  Le  malade  fait  encore  des  courses  longues  sans 
fatigue,  mais  il  dirige  mal  ses  jambes.  II  marche  avec  gau- 
cherie,  trebuche  facilement  sur  un  terrain  inegal.  S'il  veut 
se  retournertrop  vite,  il  chancelle,  oscille  et  travaille  quel- 
ques instants  a  reprendre  son  equilibre. 

Ges  troubles  musculaires  aiteignent  tout  le  corps.  Ce 
n'est  pas  de  la  paralysie  vraie.  Gar  ces  malades-la,  dans 
un  moment  d'excitation,  deploieront  une  force  musculaire 
etonnante;  allonge  dans  son  lit,  le  sujet  execute  aussi  tons 
les  mouvements  qu'il  veut,  avec  un  pen  de  lenteur  et  de 
raideur  ,  maisil  n'est  evidemment  pas  paralyse.  G'estplutot 
une  sorte  d'ataxie,  de  defaut  de  coordination,  sans  etre  de 
I'ataxie  locomotrice  vraie. 

A  cet  element  ataxique  ou  convulsif  se  joint  ensuite  sou- 
vent  une  veritable  paresie,  qui  s'accroit  peu  a  pen  sans 
jamais  devenir  une  paralysie  complete.  Mais  par  les  deux 
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elements  combines,  la  marche  devient  de  plus  en  plus  dif- 
ficile, finit  par  etre  impossible,  et  la  prehension  egale- 
ment. 

Quelquefois  on  observe  aussi  une  raideur  dans  les  mem- 
bres  qui  pent  aller  jusqu'a  de  veritables  contractures. 

Des  phenomenes  du  nieme  ordre  se  developpent  du  cote 
de  lalangue  et  des  muscles  de  la  face.  Ges phenomenes  sont 
connexes  aux  troubles  de  la  parole,  groupe  important  de 
symptomes  dont  nous  n'avons  pas  encore  parle ,  pour  ne 
pas  en  scinder  I'etude. 

Tout  le  monde  a  note  cette  parole  speciale,  lente  et  em- 
barrassee,  du  paralytique  general.  Voisin  a  bien  analyse 
les  diverses  varietes  que  peut  presenter  cet  embarras  de  la 
parole,  et  la  valeur  diagnostique  et  pronostique  de  chaque 
type ' . 

II  faut  distinguer  les  troubles  comme  I'anonnement, 
I'hesitation  et  le  trainement  de  la  parole,  qui  tiennent  a 
I'etat  de  I'inteUigence,  a  la  demence,  et  d'autre  part  le 
bredouillement,  le  begaiement,  le  tremblement  de  la  pa- 
role, qui  rentrent  dans  les  phenomenes  moteurs  ataxi- 
ques. 

L'anonnement  est  un  retard  dans  la  presentation  et 
remission  des  lettres,  des  syllabes  et  des  mots ;  il  y  a  em- 
ploi  exagere  de  la  voyelle  a  et  des  mots  qui  la  contien- 
nent ;  d'oii  le  mot  meme  d'anonnement.  G'est  un  peu  I'etat 
d'un  enfant  qui  recite  sans  bien  savoir.  En  somme,  ce  trou- 
ble de  parole  repond  a  une  certaine  paresse  de  I'esprit  et 
a  un  manque  de  memoire ;  c'est  un  symptome  de  demence 
qui  s'observe  dans  les  autres  formes  de  demence  non 
paralytique,  comme  la  demence  senile  ou  alcoolique. 

Le  dement  qui  anonne,  s'il  ecrit  encore,  oublie  des  let- 
tres et  des  mots,  de  meme  qu'il  laisse  ses  phrases  inache- 
vees  ou  les  termine  par  autre  chose;  le  langage  est  de- 
cousu. 

1  Des  troublesde  la  parole  dans  la  jmral.  g6n6r.{Arch.  demid.,  1876. ) 
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II  ne  faudrait  pas  du  reste  se  hater  de  juger  la  demence 
par  ce  decousu  des  paroles.  II  faut  se  mefier  des  cas  dans 
lesquels  ce  decousu  et  Temploi  frequent  des  mots  chose, 
machin  ou  machine,  au  lieu  d'etre  dus  k  la  perte  de  la 
memoire  des  mots  et  k  la  debilite  intellectuelle,  peuvent 
etre  dus  au  contraire  a  la  suractivite  mentale  et  a  une 
trop  grande  rapidite  dans  I'association  des  idees ;  Voisin 
cite  un  malade  qui,  pour  repondre  a  des  hallucinations  de 
I'ouie  qui  le  tourmentaient  continuellement,  avait  ce  lan- 
gage  interrompu  et  decousu,  sans  etre  paralytique.  Ges 
etats  se  distingueraient  facilement  avec  un  peu  d' attention. 

En  meme  temps  qu'ils  anonnent,  les  dements  repetent 
quelquefois  comme  un  echo  les  derniers  mots  des  phrases 
prononcees  devant  eux. 

Les  malades  n'ont  pas  conscience  de  cet  anonnement, 
meme  quand  on  attire  leur  attention  sur  le  fait. 

Ce  trouble  de  la  parole  a  une  portee  pronostique  grave 
pour  I'etat  intellectuel  du  malade.  II  prouve  que  1' intelli- 
gence est  profondement  et .  deflnitivement  atteinte,  que  la 
partie  anterieure  du  cerveau  est  desorganisee.  II  arrive  en 
general  dans  une  phase  assez  avancee  de  la  maladie.  On 
peut  r observer  quelquefois  au  debut,  dans  les  formes  len- 
tes,  qui  sont  sur  tout  constituees  par  une  demence  progres- 
sive et  insensible. 

L'hesitation  et  le  trainement  des  paroles  sont  des  troubles 
dumeme  genre.  Ce  trainement  est  caracteristique  et  marche 
avec  le  facies  sans  expression,  le  masque  immobile  du  pa- 
ralytique, qui  represente  I'etat  permanent  de  satisfaction 
interieure  et  de  beatitude  de  ces  alienes.  Au  meme  mo- 
ment, du  reste,  il  y  a  la  meme  hesitation,  le  meme  traine- 
ment dans  les  actes  :  le  malade  repete  vingt  fois  qu'il  va  aller 
se  coucher,  avant  de  le  faire. 

Le  tremblement  de  la  parole  est  au  contraire  un  pheno- 
mene  d'un  tout  autre  ordre.  Les  syllabes  articulees  sont 
separees  par  des  intervalles  non  isochrones ;  cet  etat  se 
distingue  de  la  parole  scandee,  qui  est  rhythmique.  G'est  le 
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balbuti6ment  de  I'liomme  ivre  ou  de  rhomme  en  colere. 

Ge  signe-la  n'a  aucune  signification  pour  rintelligence. 
G'est  souvent  un  phenomene  du  debut ,  c'est  le  commen- 
cement des  troubles  moteurs;  il  coincide  avec  d'autres 
tremblements  dans  la  langue  et  dans  les  muscles  de  la 
face. 

La  langue,  tiree  au  dehors,  ne  pent  rester  immobile  ;  sa 
surface  est  agitee  d'ondulations  vermiculaires,  predomi- 
nant a  la  pointe  et  sur  les  bords.  Quand  la  maladie  pro- 
gresse,  tout  I'organe  tremblotte  des  qu'il  parait  entre  les 
arcades  dentaires,  et  alors  la  parole  s'embarrasse  de  plus 
en  plus  et  flnitpar  devenir  inintelligible. 

En  memo  temps,  un  tremblement  analogue  gagne  les 
muscles  de  la  face.  Surtout,  au  moment  oii  le  malade  va 
parler,  comme  parune  distribution  irreguliere  et  anormale 
de  I'influx  nerveux,  les  levres  deviennent  tremblantes  et 
les  muscles  de  la  face  qui  convergent  vers  la  bouche  entrent 
en  contraction. 

G'est  la  periode  dans  laqiielle  les  malades  ont  tons  leurs 
mouvements  incertains  et  difficiles,  sans  etre  paralyses  ;  ils 
ne  peuvent  pas  se  tenir  debout  sans  canne,  tandis  qu'ils 
peuvent  supporter  un  liomme  pendu  a  leur  cou. 

Le  begaiement  et  le  bredouillement  sont  des  plieno- 
menes  du  meme  ordre. 

En  somme,  vous  voyez  qu'il  y  a  une  certaine  importance 
a  distinguer  ces  deux  grandes  categories  de  troubles  de  la 
parole,  qui  correspondent  aux  deux  grandes  classes  de 
phenomenes  que  presente  la  paralysie  generate  dans  son 
ensemble :  les  troubles  intellectuels  et  les  troubles  mo- 
teurs. 

Enfin,  certains  paralytiques  generaux  ne  parlent  pas  du 
tout;  cemutisme  pent  tenir  a  diverses  causes:  1"  ily  a  ceux 
qui  ne  veulent  pas  parler ,  c'est  rare  dans  la  paralysie  ge- 
nerate ;  2°  il  y  a  ceux  qui  n'ont  pas  d'idees  a  exprimer 
par  suite  des  progres  de  la  demence  ,  c'est  frequent.  Le 
cercle  des  idees  va  en  se  retrecissant  progressivement. 

34 
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Yoisin  a  pu  suivre  ainsi  le  retrecissement  progressif  du 
cercle  des  idees  chez  un  paralytique  qui,  tres-causeur 
autrefois,  en  arriva  a  ne  plus  dire  que  :  Je  mange,  et :  AUez- 
vous-en.  Get  etat  prouve  un  affaissement  complet  del'in- 
telligence ,  mais  il  est  encore  compatible  avec  une  vie  pro- 
longee ;  3"  il  peut  y  avoir  une  aphasie  veritable,  sans 
caracteres  speciaux  ;  4°  le  mutisme  peut  enfln  etre  aussi 
produit  par  I'alteration  des  muscles  de  la  langue,  de 
leursnerfs  et  de  leur  centre. 

A  cote  des  troubles  moteurs  decrits,  il  faut  placer  les 
troubles  de  la  sensibilite,  qui  sont  du  reste  plus  rares  et 
moins  caracteristiques. 

De  Grozant  a  signale  une  anesthesie  generale  presque 
complete,  existant  quelquefois  avant  les  troubles  de  mou- 
vement.  Magnan  ajoute  que  cette  anesthesie  peut  etre  pas- 
sagere  et  disparaitre  quand  les  troubles  moteurs  s'accen- 
tuent,  pour  reparaitre  plus  tard,  a  une  periode  plus 
avancee  :  les  piqures,  le  pincement,  sont  faiblement  sentis  et 
la  perception  est  retardee  ;  les  malades  ne  donnent  des  si- 
gnes  de  douleur  qu'apres  quelques  secondes.  La  denuda- 
tion de  la  peau  par  un  vesicatoire  ou  par  un  cautere  ne 
determine  quetres-peu  de  douleur.  Quelquefois  I'analgesie 
est  complete. 

L'hyperesthesie  est  plus  rare.  Griesinger  a  note  dans  un 
cas  un  etat  passager  d'hyperesthesie  cutanee  extreme :  le 
plus  leger  contact  provoquait  des  reflexes  tres-etendus,  de 
veritables  convulsions.  Micliea  a  attribue  a  ces  troubles  de 
sensibilite  la  principale  cause  des  idees  delirantes  hypo- 
chondriaques. 

Ghez  quelques  malades,  il  y  a  de  I'engourdissement, 
des  fourmillements,  dans  les  bras  ou  dans  les  jambes ;  ra- 
rement  ce  sont  de  veritables  douleurs,  sauf  dans  les  formes 
spinales,  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

Voila  comment  se  developpent  les  deux  grands  ordres  de 
plienomenes  dont  I'ensemble  constitue  la  paralysie  gene- 
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rale  :  troubles  intellectuels  d'une  part,  troubles  moteurs  et 
sensitifs  de  F autre.  —  L'ordre  d' apparition  de  ces  deux 
categories  de  symptomes  n'est  pas  toujours  le  meme.  De 
111,  trois  formes  differentes,  trois  varietes  pour  les  periodes 
du  debut. 

Dans  la  premiere  forme,  les  phenomenes  intellectuels 
commencent  comme  nous  I'avons  decrit ;  puis  les  pheno- 
menes moteurs  et  sensitifs  viennent  s'aj outer. 

Dans  la  deuxieme  forme,  les  phenomenes  moteurs  et 
sensitifs  commencent  :  les  mouvements  deviennent  incer- 
tains,  la  langue  s'embarrasse,  etc.  L' intelligence  s'affaisse 
ulterieurement. 

Dans  la  troisieme  forme,  enfln,  les  phenomenes  intellec- 
tuels et  les  phenomenes  sensitivo-moteurs  se  developpent 
simultanement,  en  quelque  sorte  concurremment. 

Mais  les  varietes  de  forme  n'existent  que  pour  les  periodes 
prodromique  et  initiale.  Une  fois  la  maladie  bien  constituee, 
les  deux  ordres  de  phenomenes  sont  superposes,  et  c'est 
alors  que  commence  la  periode  moyenne. 

III.  Periode  moyenne.  —  Gette  periode  pent  manquer. 
II  ya  des  cas  (quatre  observations  dans  la  These  de  Leynia  ^) 
en  quelque  sorte  latents,  insidieux,  dans  lesquels  la  pre- 
miere et  la  deuxieme  periode  se  prolongent  presque  inde- 
finiment  et  aboutissent  ensuite  brusquement  a  la  quatrieme 
periode  terminale. 

Quand  elle  existe,  cette  periode  ne  presente  pas  de  phe- 
nomenes nouveaux;  c'est  I'efQorescence  complete  des  phe- 
nomenes delaseconde.  Ledehre  presente  les  memos  carac- 
teres  ,  seulement  la  demence  afait  des  progres.  La  faiblesse 
intellectuelle  a  augmente.  Le  malade  marche  difEicilement ; 
il  tombe  a  tout  instant,  ne  peut  pas  monter  un  escaUer  et 
finit  par  ne  plus  pouvoir  marcher  du  tout. 

A  certains  moments,  surviennent  des  paroxysmes  d'agi- 

1  Forme  insidieuse  de  la  paralysie  g6n6r.  des  alUnds;  Th.  Paris,  1874 
no  407. 
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tation  extrome  :  le  dulire  devienfc  furieux.  La  parole  est 
devenue  inintolligible ;  il  y  a  un  machonnement  constant 
et  un  grincement  des  dents. 

La  marclie  regulierement  progressive  de  la  maladie  est 
assez  souvent  interrompue  par  des  attaques  apoplecti- 
formes  ou  epileptiformes  analogues  a  celles  que  nous  avons 
dejk  decrites  dans  la  sclerose  en  plaques,  et  que  Charcot 
a  bien  etudiees  au  point  de  vue  de  la  temperature. 

La  scene  s'ouvre  inopinement,  sans  prodromes  bien 
accentues,  tantot  par  une  obnubilation  rapide  et  plus  ou 
moins  prononcee  des  facultes  intellectuelles,  tantot  par  un 
coma  profond  survenant  tout  a  coup.  Quelquefois  il  y  a 
en  meme  temps  des  convulsions  qui  rappellent  I'epilepsie, 
souvent  hemiplegique  (  attaques  epileptiformes  ) ;  d'autres 
fois  il  n'y  a  pasde  convulsions  (attaques  apoplectiformes). 

Dans  les  deux  cas,  ou  voit  souvent  se"  developper  des 
I'origine  une  hemiplegie,  tantot  avec  flaccidite,  tantot  (plus 
rarement )  avec  rigidite.  L'attaque  pent  s'accompagner  du 
developpement  rapide  d'escliares  sacrees,  et  conduire  a  la 
mort.  Tout  pent  se  dissiper  au  contraire  progressivement ; 
I'hemiplegie  pent  persister  quelque  temps,  mais  elle  dis- 
parait  aussi  a  son  tour.  Le  malade  se  retrouve  alors  a  peu 
pres  ce  qu'il  etait  avant  l'attaque,  sauf  la  demence,  qui  a 
le  plus  souvent  fait  un  pas  de  plus. 

La  marche  de  la  temperature  est  interessante  a  suivre 
dans  ces  attaques,  et  sert  a  les  distinguer  des  attaques 
d'apoplexie  vraieavec  hemorrliagie  cerebrale,  par  exemple. 
Tandis  que  dans  celle-ci  il  y  a  un  abaissement  de  tem- 
perature initial,  dans  les  premieres  on  a  une  elevation 
immediate. 

Westphal  cite  trois  cas  dans  lesquels  le  thermometre 
s'eleva  a  39°  et  40",  en  15,  40  et  60  minutes.  Hanot  a  vu 
dans  deux  cas  I'elevation  de  temperature  se  produire,  chez 
I'un  quinze  minutes,  chez  I'autre  une  heure  apres  l'at- 
taque. Le  fait  est' general;  il  a  ete  constate  par  Charcot, 
Magnan,  etc. 
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On  pent  I'accepter  comme  regie,  malgre  quelqiies  faits 
exceptionnels,  comme  celui  qu'a  cite  Magnan  en  1874,  dans 
lequel  il  n'y  avait  pas  d' elevation  de  temperature  apres 
deux  heures,  et  on  n'atteignit  que 38", 8  a  la  fm  du  jour.  II 
y  eut  meme  plus  tard  dans  ce  cas  une  tendance  de  la  tem- 
perature a  s'abaisser,  malgre  I'apparition  d'attaques  con- 
vulsives.  G'est  la,  je  le  repete,  un  fait  exceptionnel. 

A  cote  de  ces  attaques,  qu'on  peut  appeler  cerebrales, 
Magnan  en  a  decrit  d'autres,  qui  seraient  spinales. 

Dans  certains  cas,  il  y  aurait  des  contractures  ou  des  se- 
cousses  cloniques ;  dans  d'autres,  de  I'engourdissement, 
des  fourmillements  et  de  la  faiblesse  musculaire.  Dans 
tons,  il  n'y  a  aucune  modification  cerebrate  :  I'intelligence 
reste  pendant  et  apres  I'attaque  ce  qu'elle  etait  avant. 

Pendant  ces  attaques  spinales,  il  y  aurait  aussi  elevation 
de  temperature. 

En  debors  de  ces  attaques,  la  temperature  peut  encore 
s'elever,  a  un  moment  donne,  chez  certains  malades.  Cal- 
med et  Bayle  avaient  deja  remarque  que  la  temperature 
s'eleve  dans  les  poussees  aigues,  dans  les  poussees  de 
manie.  Meyer  a  confirme  le-  fait  et  mesure  ces  elevations 
de  temperature  dans  les  periodes  d'agitation. 

Tout  recemment,  Magnan  a  annonce  que  cette  elevation 
de  temperature  se  trouve  aussi  dans  les  formes  depressives 
avec  delire  hypocbondriaque,  melancolie  et  meme  stupeur. 
La  fievre,  conclut-il,  ne  serait  done  pas  en  rapport  avec 
I'agitation  musculaire,  mais  avec  la  lesion  meme  des  cen- 
tres nerveux. 

Quelques  autres  symptomes,  quoique  moins  essentiels, 
doivent  encore  etre  cites  avant  de  passer  a  la  periode  ter- 
minate. 

D'abord ,  a  cote  des  attaques  spinales  signalees  tout  a 
I'beure,  on  peut  placer  les  crises  de  gastralgie,  de  dou- 
leurs  viscerates,  analogues  aux  crises  gastriques  de  I'ataxie 
locomotrice,  et  qui  ont  ete  specialement  signalees  dans  la 
paralysie  generate  par  Teissier. 
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Puis  il  y  a  des  troubles  du  c6te  des  yeux.  On  a  note 
I'affaissement  des  sourcils,  raffaissement  des  paupieres.  Ge 
sent  la  simplement  des  traits  du  facies  general  du  naalade. 
On  a  insiste  davantage  sur  divers  strabismes  et  surtout  sur 
I'inegalite  des  pupilles.  Baillarger  a  attire  specialement 
r  attention  sur  ce  symptome,  qui  a  en  effet  son  impor- 
tance, mais  dont  certains  medecins  ont  exagere  la  valeur. 

Enfin,  il  y  a  encore  rhematome  de  I'oreille  et  certains 
troubles  tropbicfues. 

On  appelle  otbematome  une  tumeur  sanguine  du  pavilion 
de  I'oreille  que  Ton  trouve  tres-souvent  cbezles  alienes, 
et  en  particulier  dans  la  paralysie  generale.  G'est  une  ac- 
cumulation de  sang  qui  siege  entre  le  cartilage  et  le  peri- 
cbondre. 

Gette  tumeur  pent  etre  produite  par  le  traumatisme,  en 
debors  de  toute  alienation.  Jarjavay  a  attire  1' attention  sur 
leur  presence  cbez  les  lutteurs  de  profession,  boxeurs,  etc. 
Des  I'antiquite,  ce  fait  etait  connu  ;  la  poesie  I'a  conserve 
dans  la  description  des  oreilles  d' Hector,  et  la  sculpture 
dans  les  tetes  d'Hercule  et  de  Pollux. 

Beaucoup  d'alienistes  attribuent  tons  les  otbematomes 
au  traumatisme.  Magnan,  entre  autres,  cite  une  epidemic 
d' otbematomes  a  I'Antiquaille,  a  Lyon,  qui  cessa  quand  on 
eut  renvoye  quelques  gardiens  violents. 

Le  traumatisme  ne  fait  cependant  peut-etre  pas  tout. 
On  voit  ces  tumours  se  developper  cbez  des  gateux  inof- 
fensifs.  II  faut  faire  jouer  un  certain  role  aux  causes  inter- 
nes, et  notamment  a  I'etat  de  la  circulation  cepbaiique.  Le 
developpement  de  1' otbematome  coincide  souvent  avecdes 
signes  de  congestion  cerebrale  et  s'accompagne  de  cba- 
leur,  rongeur  de  I'oreille,  commeapres  la  section  dusym- 
pathique  cervical. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  tumeur  sanguine  se  developpe 
assez  vite ;  la  peau  devient  rouge,  tendue,  luisante ;  I'e- 
pancbement  sanguin  se  fait.  II  y  a  un  etat  stationnaire ;  puis 
il  pent  y  avoir  ouvorLure  spontanee  et  ulceration ,  suppu- 
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ration  et  evacuation  de  tout  le  contenu.  adherences  et  ci- 
catrisation. 

On  peut  dans  certains  cas  hater  la  terminaison  en  ouvrant 
et  en  provoquant  une  irritation  adhesive  par  la  cauteri- 
sation oules  setons. 

Sans  gravite  pronostique,  s'il  est  traumatique,  I'othe- 
matome  est  grave  au  contraire  chez  I'aliene,  dontil  prouve 
I'etat  avance  et  I'incurabilite. 

Comme  troubles  trpphiques,  on  a  note  des  arthropathies 
et  une  grande  fragilite  des  os,  produisant  tres-facilement 
des  fractures. 

IV.  Periode  terminale.  —  La  periode  terminale  commence 
quand  le  malade  perd  1' urine  et  les  matieres  fecales,  quand 
il  devient  gateux. 

Dans  le  cours  de  la  maladie  et  quelquefois  meme  au  de- 
but, on  a  pu  observer  des  alternatives  de  retention  et  d' in- 
continence d' urine.  Mais  ici  cela  devient  definitif.  —  La 
demence  et  I'impuissance  motrice  sont  a  leur  comble. 

Magnan  les  depeint  bien :  «  Gonstamment  souilles  par 
leurs  urines  et  leurs  selles,  ils  gatent  sans  cesse  et  plon- 
gent  leurs  mains  dans  les  ordures,  dont  ils  recouvrent  tout, 
lis  sont  presque  entierement  isoles  du  monde  exterieur, 
auquel  ils  ne  semblent  plus  tenir  que  par  la  vie  purement 
vegetative.  On  les  voit,  quand  il  leur  reste  encore  quelque 
force,  courbes  sur  leur  assiette,  s'aidant  des  mains  et  des 
levres  pour  faire  penetrer  dans  la  cavite  buccale  les  ali- 
ments qui  s'echappent,  avec  lesquels  ils  se  barbouillent.  » 

En  meme  temps,  cette  vie  bestiale  ,peut  encore  se  con- 
server,  prosperer  et  tout  absorber  :  les  malades  engraissent 
quelquefois. 

Puis  la  mort  arrive  par  un  des  mecanismes  que  nous 
verrons  un  peu  plus  tard. 


Paralysie  gen6i>ale  (suite). 


Paualysie  GfeNERALE.  —  Marclw.  —  Durde.  —  Terminaisons.  — Eiiologie. 
—  Diagnostic.  —  Anatomie  patliologique  :  l^volutioa  historique.  —  Phy- 
siologie  pathologique. 

Nous  avons  cherche,  Messieurs,  a  vous  indiquer  dans  la 
derniere  legon  le  tableau  clinique  de  certaines  formes  de  pa- 
ralysie  generale.  Mais  dans  tous  les  cas  dont  nous  avons 
parle,  ce  sont  les  phenomenes  cerebraux  (niofceurs  et  intel- 
lectuels)  qui  dominaient  la  scene ;  en  tout  cas,  c'etait  par 
eux  que  la  maladie  commencait,  les  phenomenes  spinaux 
n'apparaissant  pas  du  tout  ou  n'apparaissant  que  secondai- 
rement.  La  maladie,  dans  tous  ces  faits,  semblait  envahir 
de  baut  en  bas. 

EUe  pent  aussi  d'autres  fois  suivre  I'ordre  inverse, 
commencer  par  la  moelle  et  envahir  consecutivement  le 
cerveau. 

Magnan  a  bien  mis  ces  formes  en  lumiere  dans  des  tra- 
vaux  recents. 

Chez  certains  paralytiques,  dit-il,  dix,  quinze  ans  avant 
le  developpement  de  la  paralysie  generale,  surviennent  des 
troubles  de  sensibilite,  des  douleurs  fulgurantes  par  acces 
rapides  de  quelques  secondes,  avec  des  intervalles  varia- 
bles, se  repetant  plusieurs  fois  en  quelques  minutes  ou  ne 
reparaissant  qu'apres  plusieurs  jours  ou  plusieurs  mois, 
erratiques,  vagabondes,  dans  les  deux  jambes  ou  dans 
une  seule,  ou  meme  dans  une  partie  limitee  d'une  jambe. 

Puis  viennent  des  troubles  de  mouvement :  la  marche 
estincertaine,  chancelante  ;  le  malade  trebuche  ,  il  descend 
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difficilcnrent.  La  pointe  du  pied  est  ensuite  projetee  irre- 
gulierement  a  droite  ou  a  gauche  ;  le  talon  frappe  forte- 
menfc  le  sol.  Les  jambes  s'accrochent  facilement.  Le 
desordre  s'accroit  par  rocclusion  des  yeux.  Ge  sont  des 
symptomes  d'ataxie. 

D'autres  fois,  au  lieu  de  I'ataxie,  on  voit  se  developper 
une  sorte  de  paraplegie  du  mouvement  et  de  la  sensibilite: 
engourdissement,  fourmillements  dans  les  extremites  in- 
ferieures,  picotements  a  la  plante  des  pieds,  sensation  im- 
parfaite  du  sol;  crampes  ;  jambes  faibles,  lassitude  dans 
les  jointures,  sentiment  de  pesanteur;  fatigue  dans  les 
jambes,  marche  difficile  et  lente. 

Suivant  les  cas,  on  pent  voir  predominer  les  phenome- 
nes  moteurs  ou  les  phenomenes  de  sensibilite. 

Souvent  aussi,  apres  des  phenomenes  plus  ou  moins  va- 
gues  dans  la  motilite  et  la  sensibilite  des  membres  infe- 
rieurs,  survient  une  paresse  de  la  vessie  ou  du  rectum  : 
retention  ou  incontinence  d'urine,  constipation  opiniatre 
ou  selles  involontaires.  Puis  viennentles  douleurs  en  cein- 
ture,  la  sensation  de  constriction  a  la  base  du  thorax,  I'op- 
pression.  Plus  tard  encore,  les  mains  deviennent  inhabiles, 
les  bras  sont  pris  de.tremblement,  les  occupations  deli- 
cates  sont  suspendues. 

En  d'autres  termes,  vous  le  voyez,  la  maladie  pent  de- 
buter  par  une  quelconque  des  formes  que  nous  avons  etu- 
diees  dans  les  maladies  de  la  moelle.  EUe  peut  meme  rester 
limitee  a  ces  manifestations  spinales. 

Si  elle  se  complete  apres  un  de  ces  debuts  spinaux,  on 
voit  apparaitre  I'hesitation  de  la  parole,  le  tremblement 
fibrillaire  des  levres,  des  mouvements  vermiculaires  a  la 
surface  de  la  langue,  I'inegalite  pupillaire.  L' intelligence 
s'affaiblit,  la  memoire  devient  infidele,  I'aptitude  au  travail 
diminue,  le  caractere  change.  Puis  surviennent  le  delire  et 
la  demence  progressive,  et  la  maladie  reprend  son  type 
habituel. 

La  periode  moyenne ,  que  nous  avons  decrite  avec 
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les  deux  ordres  de  troubles  moteurs  et  intellectucls,  est  le 
plus  souvent  I'aboutissant  commuu  de  toutes  ces  formes  a 
debut  varie. 

Les  nerfs  peuvent  aussi  etre  atteints  et  la  maladie  peut 
meme  debuter  par  la. 

Une  ou  plusieurs  annees  avant  le  developpenient  de  la 
paralysie  generale,  le  sujet  sent  la  vue  s'affaiblir,  avee  des 
cephalalgies  plus  ou  moins  violentes  ;  I'aniblyopie  fait  des 
progres  et  aboutit  a  la  cecite  ;  1' ophthalmoscope  montre 
une  atrophie  de  la  papille  quand  il  y  a  sclerose  des  nerfs 
optiques.  —  D'autres  fois  il  y  a  paralysie  de  la  paupiere 
superieure,  strabisme,  diplopie  ou  anesthesie  de  la  peau 
des  joues  ou  de  la  muqueuse  buccale.  —  D'autres  fois 
encore,  I'ouie,  I'odorat,  plus  rarement  le  gout,  se  perdent. 

Recemment,  Magnan  est  revenu  sur  les  paralysies  des 
nerfs  craniens  qui  surviennent  au  debut  ou  dans  le  cours 
de  la  paralysie  generale.  Elles  reconnaissent  deux  causes  : 
les  unes,  apparaissant  a  la  suite  d'attaques  apoplectiformes 
ou  epileptiformes,  sont  passageres  et  dependent  de  lesions 
centrales  ;  les  autres  au  contraire  sont  persistantes,  tien- 
nent  a  des  lesions  des  nerfs  et  frappent  surtout  les  2®,  3% 
4®  et  6°  paires  ;  souvent  le  nerf  optique  est  frappe  avec  un 
des  moteurs  oculaires,  mais  la  lesion  peut  etre  tres-accusee 
dans  Fun,  moins  nette  dans  I'autre.  La  sclerose  du  nerf 
est  surtout  prononcee  a  la  peripherie,  aux  points  normale- 
ment  riches  en  tissu  conjonctif. 

Sans  etre  caracteristiques  de  la  maladie,  ces  fails  ont  une 
importance  considerable. 

Pour  resumer  toute  cette  symptomatologie,  vous  voyez 
que  la  paralysie  generale  est  une  maladie  de  tout  le  systeme 
nerveux.  A  ce  point  de  vue,  vous  devez  la  rapprocher  de 
la  sclerose  en  plaques  et  de  I'ataxie  locomotrice  progres- 
sive, qui  sont  aussi  des  maladies  de  tout  le  systeme  ner- 
veux. II  y  a  de  nombreux  points  de  contact  entre  ces  di- 
verses  affections;  elles  peuvent  meme  coexister  chez  le 
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meme  inclividu.  II  y  a,  sous  ce  rapport,  des  faits  con- 
cliuints  de  Magnan. 

Tout  cela  ne  prouve-t-il  pas  que,  comme  nous  le  dirons 
plus  tard,  ces  divers  etats  que  nous  decrivons  comme  des 
maladies  n'en  sent  pas  en  realite?  Ge  sent  des  groupes  cli- 
niques,  des  groupes  d'attente ;  la  nosologie  du  systeme 
nerveux  n'est  pas  faite. 

Au  point  de  vue  de  la  Marche,  la  paralysie  generale  pre- 
sente  de  nombreuses  varietes  dans  le  mode  de  debut,  d'e- 
volution  et  de  terminaison. 

La  maladie  pent  debuter  par  le  cerveau,  suivre  une 
marche  descendante  et  envahir  la  moelle  secondairement. 
Elle  pent,  'dans  une  deuxieme  categorie  de  faits,  debuter 
par  la  moelle,  suivre  une  marche  ascendante  et  gagner 
le  cerveau  consecutivement.  Elle  pent  commencer  simul- 
tanement  par  le  cerveau  et  la  moelle.  Elle  peut  enfin 
debuter  par  les  nerfs,  par  le  systeme  nerveux  peripherique. 

Dans  la  premiere  variete,  il  y  a  encore  des  subdivisions. 
Le  debut  peut  se  faire  par  les  phenomenes  intellectuels  ; 
il  peut  au  contraire  se  faire  par  les  phenomenes  moteurs  et 
sensitifs;  il  peut  enfin  se  faire  simultanement  par  les  deux 
ordres  de  phenomenes. 

.  Au  point  de  vue  de  revolution,  il  y  a  des  varietes  sui- 
vant  la  predominance  et  les  caracteres  des  sympt6mes:ainsi, 
c'est  la  variete  paralytique  si  les  troubles  moteurs  domi- 
nent;  la  variete  congestive  si  les  accidents  congestifs,  les 
attaques,  dominent.  Si  ce  sont  au  contraire  les  phenomenes 
intellectuels  qui  occupent  le  premier  rang,  c'est  la  variete 
expansive  si  le  delire  est  ambitieux,  et  la  variete  melanco- 
lique  si  le  dehre  est  a  forme  depressive. 

Dans  les  formes  spinales,  il  y  a  des  varietes  ataxique, 
paraplegique,  etc. 

La  marche  de  toutes  ces  varietes  est  en  general  lente, 
essentiellement  progressive,  mais  avoc  des  poussees  et 
surtout  avec  des  intermissions  tres-remarquables.  Les  re- 
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missions  sont  surtout  tres-accusees  dans  les  formes  avec 
exacerbations  maniaques. 

Puis,  quelle  qu'ait  ete  la  forme,  I'aboutissant  commun 
est  I'association  des  troubles  intellectuels  a  fond  de  de- 
mence  et  des  troubles  physiques,  soit  moteurs,  soit  sensi- 
tifs. 

La  DuREE  est  tres- variable.  Rarement  on  observe  revo- 
lution rapide,  qui  dure  de  quelques  semaines  a  un  an.  La 
duree  la  plus  frequente  est  de  un  a  dix  ans.  D'autres  fois  11 
y  a  des  temps  d'arret  d'une  duree  enorme,  sortesde  gueri- 
son  pouvant  memo  exceptionnellement  se  prolonger  au- 
dela  de  vingt  ans. 

La  Terminaison  fatale  peut  se  produire  de  differentes' 
manieres  :  par  peri-encephalite  aigue,  par  cacliexie  et  ma- 
rasme,  parmaladie  intercurrente,  par  congestion  cerebrale, 
ou  encore  par  asphyxie,  a  la  suite  du passage  d'un  bol  ali- 
mentaire  dans  la  trachee.  Quand  il  y  a  des  troubles  de 
deglutition,  que  I'oesophage  est  paralyse,  le  malade  peut 
avaler  de  trop  gros  morceaux,  qui  s'engagent  dans  la  tra- 
chee et  I'etoufFent. 

Etiologie. —  L'heredite  joue  un  role  incontestable,  com- 
me  pour  les  autres  formes  de  folie  et  la  plupart  des  maladies 
nerveuses.  Calmeil  a  note  r influence  hereditaire  dans  un 
tiers  des  cas,  et  Grainger  Stewart  dans  47  1/2  p.  100. 

Les  hommes  paraissent  etre  beaucoup  plus  souvent  at- 
teints  que  les  femmes.  A  Bicetre  (hommes),  on  compte  40 
p.  100  de  paralytiques,  et  a  la  Salpetriere  (femmes)  seule- 
ment  10  p.  100.  La  proportion  est  encore  beaucoup  plus 
forte  parmi  les  alienes  aises  ou  riches. 

G'est  une  maladie  des  adultes.  Calmeil  ne  I'a  jamais 
observee  au-dessous  de  22  ans.  L'age  ordinaire  serait  de 
35  a  45  ans. 

Les  causes  morales,  les  travaux  de  I'esprit,  les  fatigues 
intellectuelles  excessives,  I'alcoolisme,  les  exces  veneriens 
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et  surtout  rassociation  d'un  travail  intellectuel  force  avec 
des  exces  in  Baccho  et  Venere :  voila  les  causes  occasion- 
nelles  principales. 

On  a  note  a«ssi  la  syphilis,  1' intoxication  mercurielle  et 
saturnine,  les  traumatismes  sur  la  tete,  I'erysipele  du  cuir 
chevelu,  la  pellagre,  le  sejour  aupres  des  fourneaux  (cui- 
siniers,  boulangers,  serruriers),  toutes  les  causes  de  con- 
gestion cerebrale. 

Pour  le  Diagnostic  complet,  je  vous  renverrai  aux  ou- 
vrages  speciaux ;  je  me  contenterai  de  vous  en  indiquer  ici 
quelq[ues  traits. 

Quand  la  maladie  est  bien  etablie,  elleestfacile  a  distin- 
guer  si  elle  presente  la  reunion  des  deux  ordres  de 
symptomes  caracteristiques  :  phenomenes  intellectuels  et 
phenomenes  physiques  (moteurs  et  sensitifs).  Mais  I'interet 
et  la  difficulte  consistent  a  faire  le  diagnostic  dans  la  pe- 
riode  de  debut. 

Les  prodromes  que  nous  avons  indiques  ont  une  grande 
importance  :  perversion  des  idees  morales  et  affectives, 
perte  dememoire,  etc.  Le  delire  ambitieux,  une  fois  consti- 
tue,  se  distingue  de  la  manie  ambitieuse  simple,  de  la 
monomanie  ambitieuse,  par  1' absence  de  systeme,  le  fond 
d'absurdite  et  de  demence.  La  stupeur  melancolique  de 
la  paralysie  generale  se  caracterise  aussi  par  ses  concep- 
tions delirantes  speciales,  toujours  personnelles  et  encore 
ambitieuses. 

Dans  la  demence  senile,  I'element  paralytique  predo- 
mine  davantage,  souvent  sous  la  forme  hemiplegique ;  il 
n'y  a  pas  ces  actes  d'indelicatesse,  d'impudicite,  etc.,  du 
debut  de  la  paralysie  generale. 

L'alcoolisme  est  souvent  difiicile  a  diagnostiquer,  et  ce- 
pendant  le  pronostic  est  different.  II  faut,  dans  le  doute, 
attendre  un  peu  ;  lors  de  la  remission,  l'alcoolisme  dispa- 
rait  presque  totalement,  sauf  le  tremblement;  dans  la  para- 
lysie  generale,  11  reste  toujours  un  etat  de  demence. 
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Anatomie  pathologique.  —  La  paralysic  generale  a  ete 
longtemps  confondue  dans  les  vesanies  ordinaires,  c'est-a- 
dire  dans  les  maladies  sans  lesions.  L'anatomie  patholo- 
gique de  cette  maladie  est  done  toute  recente ;  elle  se  degage 
a  peine  des  travaux  contemporains  et  presente  encore  beau- 
coup  de  points  obscurs.  Les  resultats  obtenus  sont  cepen- 
dant  suffisants  pour  justifier  a  vos  yeux  la  place  que  nous 
avons  donnee  k  cette  affection  parmi  les  maladies  avec 
lesion  du  systeme  nerveux. 

Pendant  une  certaine  periode,  on  n'a  trouve  que  des 
lesions  variables,  et  il  etait  impossible  de  rattacher  des 
alterations  aussi  dissemblables  a  un  type  clinique  aussi 
fixe  que  laparalysie  generale. 

1 .  Un  des  premiers  points  acquis  fut  I'alteration  des 
meninges.  Bayle  decrit  les  lesions  de  la  pie-mere  et  de 
I'arachnoide,  les  considere  comme  constantes  et  caracte- 
ristiques,  et  en  fait,  a  proprement  parler,  la  lesion  de  la 
paralysie  generale.  Voici,  du  reste,  les  alterations  que  Ton 
trouve  dans  les  meninges. 

Souvent  la  dure-mere  est  epaissie,  adherente  aux  parois 
du  crane.  L'arachnoide,  epaissie  egalement,  perd  sa  trans- 
parence ;  elle  presente  des  ilots  d'exsudation  formant  des 
granulations  en  certains  points  de  la  surface,  comme  au 
niveau  de  la  scissure  de  Sylvius  et  de  la  scissure  inter- 
hemispherique. 

En  dehors  de  ces  granulations,  Voisin  et  Hanot  *  ont 
signale  des  taches  arachnoidiennes  qui  ne  font  pasde  saillie 
et  qui  ont  une  constitution  differente.  Les  granulations  sont 
formees  de  tissu  conjonctif  en  proliferation,  tandis  que  les 
taches  sont  simplement  des  vaisseaux  dilates  en  ampoule, 
avec  du  sang  stagnant  et  altere  dans  I'interieur.  Ce  sont 
des  signes  de  congestion  intense  et  repetee,  tandis  que  les 
granulations  sont  des  signes  d'irritation  et  d'inflammation 
chroniques . 


1  Rev.  des  Sc.  midic,  torn.  I,  pag.  826. 
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La  pie-mere  est  soiwent  injectee,  d'un  rouge  vif,  avec  des 
vaisseaux  tortueux;  ou  au  contraire  pale,  grisatre,  epiissie 
et  infiltree  de  serosite,  avec  des  trainees  blanchatres  le  long 
des  vaisseaux,  conime  les  plaques  de  I'araclinoide. 

Ges  lesions  meningiennes  n'ont  rien  de  caracteristique  ; 
elles  peuvent  manquer  dans  la  paralysie  generale  et  seren- 
contrent  dans  d'autres  maladies. 

2.  Galmeil  et  Marce  ont  donne,  comme  caracteristique, 
une  lesion  deja  plus  complete  :  la  lesion  simultanee  des 
meninges  et  de  I'ecorce  cerebrale,  manifestee  par  les  adhe- 
rences  entre  la  pie-mere  et  le  cerveau ;  fait  reellement 
important. 

Dans  les  points  oii  la  lesion  est  peu  avancee,  lameninge 
se  detache,  mais  en  resistant  un  peu.  Elle  est  comme  coUee 
par  un  corps  visqueux  ou  gluant  interpose  ;  la  membrane 
happe  ( Galmeil )  a  I'ecorce  cerebrale.  Dans  les  parties  plus 
malades  (lobes  frontaux,  par  exemple),  I'accolement  est 
plus  intime;  11  y  a  une  soudure  morbide.  La  pie-mere  ne 
peut  plus  etre  enlevee  sans  entamer  une  portion  corticale 
adberente. 

La  surface  cerebrale  ainsi  mise  a  nu  est  piquetee ,  ou 
bien  il  y  a  de  veritables  erosions  avec  bouppes  vasculaires. 
Enfin,  dans  des  points  plus  atteints,'  on  trouve  sur  les  circon- 
volutions  des  surfaces  excoriees,  profondes,  raboteuses, 
irregulieres,  rouges,  saignantes;  de  veritables  ulcerations. 

Ge  sent  ces  adherences  et  ces  ulcerations  qui  seraient 
caracteristiques  pour  Galmeil  et  Marce.  Gette  lesion  est  im- 
portante,  en  effet ,  mais  elle  peut  manquer. 

Magnan  a  montre  que  notamment  Tcedeme  des  menin- 
ges peut  sufQre  k  empecher  ou  a  detruire  ces  adherences. 

Ainsi,  sur  un  cadavre,  si  Ton  injectedel'eau  dans  la  caro- 
tide  et  dans  la  jugulaire  interne  d'un  cote,  si  la  lesion  est 
peu  avancee,  elle  sera  beaucoup  plus  faible  et  pourra  meme 
manquer  totalement  du  cote  injecte.  II  faut  done  tenir 
compte  de  I'oedeme  dans  les  cas  ou  ces  adherences  ne  se 
trouvent  pas. 


544  TnENTE-SEI'TlfiME  LECON. 

3.  Penetrant  un  peu  plus  profondement  dans  le  cer- 
veau,  Parchappe  a  pense  que  la  lesion  caracteristique  est 
le  ramollissement  cerebral ;  seulement  ce  ramollissement 
ne  siegerait  pas  to uj  ours  a  la  peripherie,  comme  le  vou- 
laient  Calmeil  et  Marce ;  il  siege  quelquefois  au  milieu  de 
la  substance  grise. 

Alors,  enraclant  aveclemanche  du  scalpel,  on  detache 
la  partie  superficielle  de  I'ecorce  grise  des  parties  profon- 
des.  On  separe  des  plaques  de  substance  grise.  Gette  lesion 
a  sa  valeur  sans  doute,  mais  elle  n'est  pas  pathognomo- 
nique. 

4.  Par  une  analyse  plus  intime,  Baillarger  trouve  la  le- 
sion caracteristique  dans  la  substance  blanche  a  la  limite 
de  la  substance  grise.  Quand  on  gratte  la  couche  corticale 
avec  le  dos  du  scalpel,  on  obtient  de  petites  cretes  blan- 
ches, fermes,  resistantes,  qu'on  pent  depouiller  de  toute 
substance  grise.  —  G'est  encore  la  une  lesion  tres-impor- 
tante  ,  tres-frequente  ,  mais  qui  n'est  pas  caracteristique, 
comme  le  voulait  Baillarger. 

Yous  le  voyez,  nous  construisons  notre  anatomie  patho- 
logique  complete  et  exacte  en  accumulant  peu  a  peu  les 
differentes  lesions  successivement  considerees  comme  pa- 
thognomoniques  par  celui  qui  les  decouvrait.  Toutes  les 
alterations  decrites  jusqu'a  maintenant  siegent  dans  la  pe- 
ripherie du  cerveau.  G'est  la  un  point  de  vue  incomplet. 
On  trouve  aussi  des  lesions  dans  les  profondeurs  de  I'or- 
gane,  notamment  sur  les  parois  ventriculaires. 

5.  Joiredecrit  en  1861,  a  la  surface  interne  duquatrieme 
ventricule,  une  couche  comme  gelatineuse,  transparente, 
d'une  epaisseur  pouvant  aller  jusqu'a  1  millim, ,  parsemee 
de  saillies  mamelonnees,  de  granulations  semblables  a  la 
chair  de  poule.  L'auteur  considere  ces  granulations,  que 
plus  tard  il  trouva  egalement  dans  les  ventricules  lateraux, 
comme  la  lesion  pathognomonique  de  la  paralysie  gene- 
rale. — G'est  toujours  la  meme  exageration  a  la  decouverte 
de  chaque  fait,  vrai  du  reste. 
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Cette  lesion,  cleja  mentionnee  par  Bayle,  existe  en  effet 
le  plus  souvent,  et  a  ete  bien  etucliee  cle  pres  par  Magnan 
et  Mierzejewsky,  qui  ont  montre  que  ce  sont  des  produits 
de  I'irritation  etde  la  proliferation  conjonctives,  comme  les 
granulations  de  I'araclinoide  et  les  cretes  de  la  substance 
blanche. 

Mais  cette  alteration  n'est  pas  caracteristique,  prise  en 
elle-meme  et  isolement ;  elle  se  trouve  dans  d'autres  mala- 
dies. 

6.  Ajoutez  I'atrophie  cerebrate  accompagnee  souvent 
d'oedeme  ex  vacuo ,  qui  estl'aboutissant  conimun  de  ces  di- 
verses  lesions,  et  vous  aurez  la  liste  de  tout  ce  que  I'anato- 
mie  macroscopique  revele  dans  le  cerveau. 

Aucune  de  ces  lesions  n'est  caracteristique,  prise  isole- 
ment. Elles  peuvent  toutes  se  presenter  isolees  on  reunies 
dans  les  differents  cas  observes.  L'histologie  indiquera  leur 
trait  commun,  leur  identite  fondamentale,  en  faisant  reelle- 
ment  connaitre  la  vraie  nature  de  la  lesion  de  la  paralysie 
generate. 

7.  Ge  fond  commun,  c'estune  encephalite  Interstitielle 
diffuse,  une_ sclerose  diffuse,  chronique,  qui  produit, 
suivant  la  place,  les  adherences,  les  cretes,  les  granula- 
tions, etc.  G'est  la  un  fait  bien  mis  en  lumiere  par  tous 
les  travaux  de  Magnan,  qui  a  montre  que  c'etait  la  aussi 
le  fond  des  lesions  de  la  moelle,  dont  nous  n'avons  pas 
encore  parte. 

La  lesion  principale,  qui  commence  probablement,  est 
la  lesion  des  vaisseaux :  c'est  une  alteration  diffuse  et 
irregulierement  repartie  sur  les  parois  des  petits  vaisseaux 
et  des  capillaires.  II  y  a  proliferation  des  noyaux  de  I'ad- 
ventice  et  multiplication  des  elements  conjonctifs.  Les 
gaines  lymphatiques  sont  remplies  de  leucocytes  et  meme 
de  quolques  globules  rouges  sortis  par  diapedese.  Souvent 
cet  epanchement  irrite  la  parol  et  en  provoque  I'inflamma- 
tion.  Cette  alteration  peut  memo  diminuer  le  calibre  des 
vaisseaux. 

35 
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LubimolT,  eleve  do  Meynert,  et  Mierzejewsky  apres,  ont 
affirme  le  developpement  de  vaisseaux  nouveaux  par  une 
sorte  de  bourgeonnement  des  capillaires,  comme  dans  la 
queue  du  tetard. 

En  meme  temps,  la  nevroglie  est  aussi  le  siege  d'une 
proliferation  active ;  il  y  a  multiplication  des  noyaux.  Tout 
le  tissu  est  iniiltre  par  les  elements  embryonnaires  mul- 
tiplies. Dans  un  stade  ulterieur,  il  y  a  developpement  d'un 
tissu  conjonctif  plus  developpe,  sclerose  avec  disparition 
atrophique  des  elements  cellulaires. 

Que  deviennent  les  elements  nerveux  au  milieu  de  ce 
processus?  Un  fait  demontre,  c'est  que  certains  elements 
disparaissent  au  milieu  du  tissu  nouveau  qui  les  enserre. 
Mais  quelques  observateurs,  Meynert  par  exemple,  admet- 
tent  la  proliferation  des  noyaux  des  cellules  nerveuses, 
I'inflammation  vraie  et  directe  de  ces  elements ;  c'est  la  un 
fait  encore  conteste. 

En  somme  et  sans  insister  sur  les  details,  vous  voyez 
qu'il  y  a  la  une  encephalite  interstitielle  cbronique  ou 
subaigue  qui  conduit  a  la  destruction  des  cellules  nerveuses 
et  a  I'atropliie  du  cerveau.  Gette  lesion  porte  en  general 
sur  les  meninges,  I'ecorce  grise,  la  partie  peripherique  de 
la  substance  blanche,  et  aussi  I'ependyme  ventriculaire  et 
le  tissu  nerveux  adherent. 

8.  La  meme  lesion  se  retrouve  dans  d'autres  parties  du 
systeme  nerveux.  Dans  les  formes  spinales  que  nous  avons 
decrites,  il  y  a  une  myelite  diffuse  avec  ses  caracteres 
anatomiques  deja  connus  et  decrits. 

Gette  alteration  pent  se  montrer  sur  toute  I'etendue  de 
I'organe,  avec  predominance,  suivant  les  cas,  sur  tel  ou 
tel  point.  Ainsi,  quelquefois  ce  sent  les  cordons  posterieurs, 
d'autres  fois  les  cordons  lateraux,  qui  sont  le  plusatteints. 
Dans  d'autres  cas,  il  y  a  un  anneau  sclereux,  cortical.  En 
meme  temps  il  y  a  aussi  souvent,  comme  dans  le  cerveau, 
une  meningite  chronique  avec  neo-membranes. 

La  lesion  est  du  reste  plus  facile  a  voir  sur  la  moelle 
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qii'au  cerveau,  et  on  peut  meme  dire  que  c'est  I'etude  de  la 
lesion  spinale  qui  a  conduit  a  la  connaissance  precise  des 
alterations  cerebrales. 

Les  nerfs  eux-memes  presentent  les  memes  alterations, 
lis  sont,  eux  aussi,  le  siege  d'une  inflammation  intersti- 
tielle  diffuse,  tout  a  fait  analogue  a  celle  du  cerveau  et 
de  la  moelle. 

En  resume,  vous  voyez  qu'il  y  a  dans  la  paralysie  gene- 
rale  une  lesion  microscopique  constante  et  des  manifestations 
macroscopiques  tres-variables  de  ce  processus,  identique 
dans  son  essence. 

En  presence  de  cette  multiplicite  des  lesions,  on  peut 
assez  facilement  etablir  la  Physiologie  pathologique,  com- 
prendre  les  rapports  des  symptomes  et  des  lesions. 

Les  troubles  intellectuels  dependent  des  lesions  de 
I'ecorce  cerebrale.  Les  troubles  spinaux  proprement  dits 
sont  assez  faciles  a  distingiier: 

Les  troubles  moteurs  ordinaires,  d'abord  attribues  a  une 
action  a  distance  sur  les  ganglions  gris  de  la  base,  puis  a 
une  lesion  ventriculaire,  puis  aux  lesions  spinales,  ont 
enfln  ete  attribues  par  Hitzig  et  Foville  *  aux  lesions  cor- 
ticales  de  la  zone  mo  trice,  depuis  les  dernieres  recherches 
sur  les  localisations  cerebrales. 

Newcomble attribue  aussi  aux  lesions  des  memes 
regions  les  attaques  epileptiformes  que  nous  avons  decrites, 
et  qu'il  assimile  aux  convulsions  d'origine  corticale. 

1  Acad,  de  MM.,  5  d^c.  1876. 

2  Rev.  des  Sc.  m6dic.,  torn.  X,  pag.  203. 
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I*aralysie  g^ner-ale  (fin).  —  Congestion  ©t  An6mle 

de  la  moelle. 


Paralysie  generale.  —  Traitement. 

Congestion  DE  la  moelle.  — Eliologie.  Anatomiepaihologique.  Symptdmes. 
Diagnostic  et  Traitement. 

Anemie  de  la  moelle.  —  I.  Andmie  de  la  moelle  seule:  1.  par  obliteration 
(les  vaisseaux  :  ^.complete:  physiologie  experimentale  et  clinique  ; 
B,  incomplete :  physiologie  experimentale  et  clinique.  2.  par  spasme  des 
arterioles:  paralysies  reflexes. —  II.  Anemie  generalisee.  —  Traite- 
ment. 

Nous  n'avons  plus  qu'a  dire  un  mot  du  Traitement, 
Messieurs,  pour  terminer  I'histoire  deja  longue  de  la  para- 
lysie generale. 

L'hygiene  a  ici  une  importance  capitale,  et  on  pent  ob- 
tenir  par  elle  de  tres-bons  resultats.  Vous  baserez  sur- 
tout  vos  prescriptions  de  cet  ordre  sur  la  connaissauce  des 
conditions  etiologiques,  que  Ton  s'efforcera  d'eloigner  etde 
faire  disparaitre.  Changer  le  genre  de  vie  ordinaire,  les 
occupations  habituelles ;  procurer  des  distractions ;  pro- 
scrire  I'alcool,  les  excesde  tout  genre... :  tons  ces  moyens 
n'ont  pas  ici  une  influence  banale,  ils  remplissent  une  in- 
dication de  premier  ordre ;  de  meme  qu'on  eloignera  le 
plomb  ou qu'on  traitera  la  syphilis  dans  les  cas  particuliers. 

Gontre  le  processus  lui-meme  une  fois  realise,  on  n'a 
que  de  faibles  ressources  :  je  citerai  I'iodure  de  potassium. 

Certains  elements  dela  maladie  peuvent  faire  indication. 
Centre  1' element  conges tif,  vous  avez  les  revulsifs  de  tout 
ordre,  les  purgatifs  repetes,  la  deviation  sur  la  peau  par 
les  frictions  irritantes  ;  le  seton  a  la  nuque,  si  1' element 
congestif  est  chronique. 


CONGESTION  DE  LA  MOELLE.  549 

Centre  la  forme  melancolique,  vous  pouvez  employer  les 
stimulants,  les  excitants,  les  amers,  les  ferrugineux,  le 
quinquina  ,  les  bains  sulfureux. 

Dans  la  forme  expansive,  au  contraire,  ce  seront  les 
bains  tiedes  prolonges,  avec  applications  froides  sur  la  tete 
pendant  le  bain. 

Mefiez-vous  d'une  maniere  generale,  surtout  a  la  fin  de 
la  maladie,  des  fausses  apparences  plethoriques  que  pent 
presenter  le  sujet,  et  redoutez  les  emissions  sanguines  ge- 
nerales,  etc.,  etc. 

CONGESTION  DE  LA  MOELLE*. 

Nous  avons  acheve  I'etude  des  myelites.  G'est  dire  que 
nous  avons  presque  termine  les  maladies  de  la  moelle ,  car 
il  ne  nous  reste  a  parler  que  d'etats  encore  incomplete- 
ment  etudies,  comme  la  congestion,  I'anemie  et  I'hemor- 
rhagie  decet  organe. 

Autrefois  on  exagerait  I'importance  et  la  frequence  de  la 
congestion  medullaire.  On  rangeait  dans  cette  categoric  tons 
les  cas  danslesquelson  constatait  anatomiquement  les  signes 
d'une  congestion  passive ^05rf  onortem,  et  aussi  blendes  cas 
dans  lesquels  I'examen  microscopique  revele  aujourd'bui 
une  lesion  inflammatoire  vraie . 

Par  reaction  centre  cette  exageration  ancienne,  le  Dic- 
tionnaire  encyclopMique  ne  consacre  pas  d'article  special 
h  la  congestion  de  la  moelle,  et,  au  contraire,  dans  un  der- 
nier revirement  des  tendances,  Hallopeau  et  Erb  ont  con- 
sacre a  cet  etat  des  etudes  detaillees. 

II  est  impossible  de  separer  cliniquement  la  congestion 
de  la  moelle  seule  de  la  congestion  des  meninges.  Nous 
aliens  dene  decrire  simultanement  la  congestion  de  la 
moelle  et  de  ses  enveleppes. 

1  Art.  de  Hallopeau  et  dc  Erb  du  Now.  Diet,  de  m6d.  el  de  chir.  'prat., 
et  Ildb.  de  Ziemssen. 
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L'Etiologie  se  rapproche,  dans  ses  conditions  gene- 
rales,  do  celle  de  la  congestion  cerebrale,  avec  laquelle 
riiyperemie  spinale  coexiste  souvent.  Enumerons  les  prin- 
cipales  de  ces  causes. 

1.  L' excitation  fonctionnelle  de  la  moelle.  La  fonction 
d'un  organe  entraine  la  fluxion  vers  cetorgane-,  I'exces  de 
fonction  produit  la  congestion.  Les  efforts  corporels,  la 
gymnastique,  les  exces  de  coit,  agissent  de  cette  maniere. 
Cost  dans  cette  categorie  qu'il  faut  classer  la  congestion 
meduUaire  trouvee  souvent  dans  les  cas  de  tetanos ;  cette 
lesion  est  effet  et  non  pas  cause  des  accidents. 

2.  L'excitation  nutritive.  La  plupart  des  inflammations 
de  la  moelle  s'accompagnent  d'hyperemie ;  nous  avons  si- 
gnale  cet  element  dans  les  my  elites. 

3 .  Les  intoxications  ,  et  notamment  I'empoisonnement 
par  la  strychnine,  le  nitrite  d'amyle,  I'oxyde  de  carbone, 
I'alcool,  I'absinthe,  etc. 

4.  Les  fluxions  collaterales.  Un  arret  subit  des  mois, 
d'un  flux  hemorrlioidaire,  de  la  sueur  despieds,...  agira 
de  cette  maniere.  On  a  conteste  1' existence  de  ces  conges- 
tions medullaires  ;  il  y  a  cependant  des  faits  tres-bien  ob- 
serves de  paraplegic  dans  la  menstruation  ou  a  I'epoque  de 
la  menopause,  qui  sont  justiciables  de  ce  mecanisme  * . 

5.  Les  refroidissements.  Ge  serait  la  la  cause  principale 
pour  Hammond  ;  elle  agit  en  partie  par  fluxion  collaterale, 
en  partie  par  action  reflexe. 

6.  Les  traumatismes.  La  secousse  produite  par  une 
chute  sur  le  dos  ou  sur  le  siege  agit  dans  ce  sens,  mais  par 
un  mecanisme  encore  obscur. 

7.  Gertaines  fievres,  comme  la  fievre  typhoide  (Ghede- 
vergne),  la  malaria,  les  exanthemes  aigus,  etc. 

Ges  causes  produisent  ce  que  Ton  appelleles  congestions 
actives,  arterielles.  II  y  a  d' autre  part  les  congestions  pas- 
sives, les  stases  veineuses  ;  on  les  rencontre  dans  les  ma- 

*  Voyez  les  faits  de  Peter,  Bm6,  etc.,  in  Gas.  hebi.,  1877,  28. 
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ladies  du  coeur  ou  des  poumons,  les  maladios  du  foio,  les 
tiimeurs  abdominales,  dans  I'agonie,  etc. 

L'Anatomie  patiiologique  est  pea  developpee,  a  cause 
de  la  fugacite  des  lesions  liyperemiques.  Quelquefois  1' in- 
jection des  membranes  contraste  avec  la  paleur  de  la 
moelle,  c'est  une  paleur  par  compression.  D'autres  fois  la 
substance  grise  est  tumeflee  et  presente  une  coloration 
brune,  avec  de  petits  vaisseaux  remplis  de  sang,  visibles 
a  I'cBil  nu.  Quelquefois  meme  la  substance  blanche  a  une 
teinte  rougeatre  et  contient  de  gros  vaisseaux  dilates. 

Avec  la  congestion  passive,  il  y  a  parfois  de  I'bydro- 
rachis;  la  serosite,  quelquefois  coloree  en  rouge,  s'accu- 
mule  dans  I'espace  sous-arachnoidien. 

En  general,  la  congestion  est  generalisee  a  tout  I'axe 
spinal.  Rarement  elle  est  localisee,  et  celaacause  desnom- 
breuses  anastomoses  du  systeme  circulatoire.  II  y  a  ce- 
pendant  quelques  cas  d'byperemie  limitee  aux  renflements. 

La  Symptomatologie  pent  etre  nuUe.  Vulpianfait  remar- 
quer  notamment  le  silence  clinique  des  congestions  medul- 
laires  passives  dans  les  maladies  du  coeur  ou  des  poumons. 
Mais  dans  d'autres  cas  aussi  il  y  a  des  symptomes. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  dominent  habituellement  : 
ce  sont  des  douleurs  plutot  sourdes  qu'aigues  sur  le  trajet 
du  rachis.  La  pression  sur  les  apophyses  epineuses,  les 
mouvements,  la  marche,  les  exasperent.  Souvent  les  ma- 
lades  eprouvent  une  sensation  penible  d'engourdissement 
et  des  fourmillements  dans  les  extremites.  La  sensibilite 
pent  aussi  etre  affaiblie  dans  ses  differents  modes. 

Du  cote  de  la  motilite,  on  note  quelquefois  des  pheno- 
menes  d'excitation,  crampes  ou  contractures,  par  cxemple 
dans  les  muscles  du  dos  ou  de  la  nuque,  et  produisant  un 
leger  opisthotonos.  — Plus  souvent  il  y  a  un  certain  degre 
de  paralysie,  surtout  dans  les  membres  inferieurs  :  les 
membres  sont  devenus  lourds,  la  fatigue  est  rapide  et  la 
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marche  penible ;  quelquefois  il  y  a  paresie  des  quatre  mem- 
bres.  Rarement  ces  troubles  empechent  la  marche.  En  ge- 
neral, il  n'y  a  pas  de  paralysie  de  la  vessie. 

Le  type  le  plus  net  d'hyperemie  medullaire  a  ete  decrit 
par  Fritz  et  Ghedevergne  dans  la  fievre  typhoide.  La  pres- 
sion  sur  les  apophyses  epineuses  est  douloureuse;  il  y  a 
une  hyperesthesie  prononcee  de  la  peau  des  extremites ; 
quelquefois  le  contact  le  plus  leger,  un  simple  frolement, 
provoquent  de  vives  souffrances  ;  une  sensation  de  brulure 
ou  une  douleur  profonde  et  dechirante  peuvent  etre  res- 
senties  tout  le  long  du  rachis.  La  pathogenie  est  du  reste 
complexe  dans  ces  cas. 

Vulpian  regarde  «  comme  tout  a  fait  erronee  1' opinion 
qui  attribue  a  la  congestion  de  la  moelle  les  troubles  ner- 
veux  paralytiques  ou  irritatifs  qui  s'observent  dans  les 
fievres  typhoides  accompagnees  de  phenomenes  spinaux ; 
c'est  a  r inflammation  des  centres  nerveux  et  non  a  la 
congestion  qu'il  fautrapporter  les  phenomenes  observes  ». 
Et  il  ajoute  :  cc  Ce  qui  le  prouve,  ce  qui  le  montre  claire- 
ment,  ce  sont  les  cas,  qui  ne  sont  pas  tres-rares,  dans 
lesquels  on  observe,  a  la  suite  de  la  fievre  typhoide,  des 
paralysies,  des  atrophies  musculaires,  des  anesthesies  plus 
ou  moins  limitees  qui  ont  pu  etre  precedees  par  d'autres 
phenomenes  d'excitation  pendant  la  maladie  elle-meme. 
Si  ces  phenomenes  etaient  dus  a  la  congestion,  ils  de- 
vraient  evidemment  disparaitre  avec  la  maladie*.)) 

L'argument  ne  me  parait  pas  peremptoire.  De  ce  que 
dans  certains  cas  les  accidents  persistent  et  prouvent  une 
inflammation,  cela  ne  prouve  pas  que  dans  les  autres  cas, 
qui  sont  les  plus  nombreux,  les  phenomenes  nerveux  ephe- 
meres  observes  ne  correspondent  pas  a  une  congestion  de 
la  moelle.  Jusqu'a  nouvel  ordre,  nous  continuerons  done 
a  regarder  comme  de  simples  hyperemies  ces  processus 
irritatifs  qui  ne  laissent  aucune  trace  a  I'autopsie. 

1  Lcp.       les  maladies  du  syst.  nerv.,  pag.  80. 
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Browij-Sequard  a  indique  un  signe  qui  serait  caracte- 
ristique  de  la  congestion  de  la  moelle  :  I'impuissance  mo- 
trice  est  plus  accentuee  quand  le  malade  est  au  lit  que 
quand  11  est  debout.  Le  malade  marche  mieux  dans  le 
milieu  du  jour,  quand  il  est  reste  un  certain  temps  assis  ou 
leve,  que  le  matin  quand  il  se  leve.  Mais  Erb  fait  remar- 
quer  que  certains  auteurs  ont  soutenu  le  contraire,  la  sta- 
tion debout  augmentant  I'afflux  des  liquides  a  lapartie  infe- 
rieure  dela  moelle. 

Les  signes  de  la  congestion  medullaire  sont  du  reste  si 
peu  caracteristiques,  surtout  par  rapport  a  ceux  de  I'ane- 
mie  du  meme  organe,  qu'Hammond  s'est  efforce  de  prouver, 
dans  un  recent  travail  ^ ,  «  que  les  affections  decrites  sous 
le  nom  d'irritationspinale,  d'liysterie,  de  congestion  medul- 
laire, doivent  etre  denommees  anemie  spinale  posterieure, 
et  qu'en  effet  elles  ne  sont  dues  qu'a  une  anemie  des 
cordons  posterieurs  de  la  moelle  » . 

Le  Debut  de  la  congestion  medullaire  est  en  general 
rapide.  La  Marche  est  entrecoupee  d'alternatives  d'amelio- 
ration  et  d'aggravation  ;  on  observe  aussi  de  remarquables 
deplacements  de  siege  ( Leudet ) . 

La  guerison  est  la  regie.  On  a  cite  quelques  cas  de  mort 
par  asphyxie.  Mais  Hallopeau  remarque  avec  raison  que 
dans  ce  cas  il  devait  y  avoir  extension  au  bulbe. 

L' element  principal  du  Diagnostic  est  la  connaissance 
des  conditions  etiologiques.  Ainsi,  des  pbenomenes  spinaux 
se  developpant  apres  la  suppression  d'un  flux  babituel  ou 
d'une  hemorrbagie,  ou  encore  dans  le  cours  d'une  fievre 
typboide,  indiquent  une  congestion  spinale. 

Vous  avez  quelques  autres  bons  signes  dans  la  mobilite 
des  pbenomenes,  I'influence  de  I'attitude,  la  courte  duree 
de  la  maladie. 

Comme  Traitement,  vous  pouvez  employer  les  ven- 
'  liev.  des  Sc.  mddic,  torn.  X,  pag.  111. 
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louses  scariflees  le  long  du  rachis,  les  sangsues  a  I'anus, 
les  ventouses  seches  sur  les  extremites  inferieures ;  les  pur- 
gatifs,  notamment  F aloes,  etc. 

Quelquefois  on  a  donne  I'ergot  de  seigle  pour  faire  con- 
tracter  les  vaisseaux  de  la  moelle  (?) . 

S'il  y  a  tendance  a  la  clironicite,  les  vesicatoires,  les 
applications  de  teinture  d'iode,  I'aloes  a  faibles  doses, 
repetees,  les  douches  d' ether  le  long  de  la  colonne  verte- 
brate, pourront  rendre  des  services. 

Vous  devez  chercher  a  rappeler,  s'il  y  a  lieu,  I'ecou- 
lement  sanguin  dont  la  suppression  a  entraine  les  accidents. 

ANEMIE  DE  LA  MOELLE  * . 

L'anemie  de  la  moelle  pent  tenir  a  des  causes  agissant 
specialement  sur  la  circulation  de  la  moelle,  et  elle  pent 
tenir  a  des  causes  agissant  sur  la  circulation  generate  et 
sur  la  quantite  de  sang. 

Le  premier  cas  est  le  plus  important,  et  nous  arretera 
beaucoup  plus. 

I.  Les  anemies  de  la  moelle  peuvent  etre  classees  en 
deux  grandes  categories  :  celles  qui  sont  produites  par 
une  obliteration  des  vaisseaux,  et  celles  qui  sont  dues  a  un 
spasme  des  arterioles. 

1 .  Anemies  par  obliteration  des  vaisseaux.  L'obliteration 
pent  etre  complete  ou  incomplete. 

A .  La  physiologic  experimentale  produit  facilement  des 
anemies  meduUaires  par  obliteration  complete  des  vaisseaux 
de  cet  organe. 

Stenon  lie,  sur  un  lapin,  I'aorte  abdominale  le  plus  pros 
possible  du  diaphragme ;  il  se  developpe  ainsi  une  para- 
lysie  presque  complete  du  mouvement  et  du  sentiment 
dans  les  membres  inferieurs.  Cette  paraplegie  est  bien  due 
a  l'anemie  spinale  et  non  a  l'anemie  musculaire  :  en  fai- 

1  Bertin  ;  Did.  encycl.  —  Hallopeau  ;  Nouv.  Did.  de  mdd.  et  de  chir. 
prat.  —  Erb;  Ildb.  de  Ziemssen. 
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sant  la  ligature  plus  has,  au-dessous  du  point  d'origine  des 
ai'teres  lombaires,  les  resultats  sont  differents  :  laparalysie, 
qui  est  alors  d'origine  musculaire,  ne  se  developpe  que 
tardivement. 

On  obtient  un  resultat  analogue  en  developpant  des  em- 
bolies  artiflcielles,  eninjectant,  comme  I'ont  fait  Flourens, 
Vulpian,  Panum  et  Feltz,  une  poudre  fine  dans  le  systeme 
vasculaire* . 

Dans  tons  les  cas,  il  y  a  obliteration  complete  et 
immediate  de  certains  vaisseaux,  anemie  spinale  consecu- 
tive :  d'ou  paraplegie  complete,  a  debut  rapide. 

Quelques  rares  cas  cliniques  reproduisent  entierement 
ces  faits  experimentaux,  Ainsi,  Desnos^  a  recemment  pre- 
sente  a  1' Academic  de  Medecine  1' observation  suivante  : 

Un  homme  etait  atteint  de  retrecissement  mitral,  de  ra- 
moUissement  cerebral  consecutif . . .  Apres  avoir  ressenti  de- 
puislaveille  des  douleurs  vives  dans  la  cuisse  gaucbe,  il  est 
pris  de  paraplegie  absolue,  subite,  portant  sur  le  mouve- 
ment  et  la  sensibilite  dans  tous  ses  modes,  avec  retention 
d'urine,  raideur  musculaire,  couleur  violacee  des  membres 
inferieurs,  sugillations  plus  foncees  sur  letrajet  des  veines 
et  abaissement  de  la  temperature  ,  22°  a  gauche  et  26°  a 
droite.  II  meurt  trente-six  beures  apres  le  debut  des  acci- 
dents, emporte  par  une  congestion  pulmonaire  ;  il  avait 
aussi  presente  de  I'hematurie  et  une  gastro-enterorrhagie. 

On  trouve  un  caillot  au-dessus  de  la  terminaison  de 
I'aorte  abdominale,  s'etendant  dans  I'artere  iliaque  des 
deux  cotes,  et  a  droite  dans  la  femorale  et  la  poplitee. 

La  clinique  avait  realise  la  les  conditions  experimen- 
tales  et  produit  I'anemie  de  la  moelle  ;  d'ou  la  paraplegie 
subite  et  complete.  La  congestion  dans  les  regions  situees 
au-dessus  s'etait  manifestee  par  I'hematemese. 

<  Voy.,  pour  le  detail  et  les  resultats  de  ces  experiences:  Vulpiau;  Lep. 
sur  les  mal.  du  syst.  nerv.,  pag.  98. 
2  Acad,  de  MM.,  4  jaavier  1876. 
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Dosnos  indique  les  sigaes  qui  peuvent  permettre  de 
poser  le  diagnostic  en  pareil  cas  :  T  la  soudainete  fou- 
droyante  des  accidents ;  T  I'abaissement  enorme  de  tem- 
perature dans  les  membres  inferieurs ;  3°  la  coloration 
violacee  des  teguments,  les  sugillations  livides  sur  le  trajet 
des  veines ;  4°  la  raideur  des  muscles  paralyses ;  5o  la 
cessation  des  battements  arteriels  dans  les  membres  infe- 
rieurs (symptome  pathognomonique). 

B.  Quand  Tobliteration  vasculaire  est  incomplete^  la  cir- 
culation est  genee  graduellement ;  les  pbenomenes  de  pa- 
ralysie  sontalors  en  quelque  sorte  intermittents  pendant  un 
certain  temps,  avant  de  devenir  deflnitifs.  lis  sont  souvent 
precedes  par  des  pbenomenes  d' excitation  medullaire,  pbe- 
nomenes moteurs  variables. 

Experimentalement,  Kussmaul,  en  comprimant  la  crosse 
de  I'aorte,  empeclie  completement  I'afElux  du  sang  dans  la 
par  tie  inferieure  de  la  moelle ;  d'ou  une  paraplegic  brusque 
et  complete.  Mais  dans  la  partie  superieure  de  la  moelle 
r anemic  est  partielle,  incomplete,  et  alors,  dans  les  mem- 
bres anterieurs,  les  pbenomenes  d' excitation  precedent  la 
paralysie. 

Gbez  les  cbevaux,  on  a  observe  des  cas  de  claudication 
intermittente  dus  a  des  causes  analogues. 

Quelques  faits  cliniques  reproduisent  ces  conditions. 
Ainsi,  Bartb  a  vuune  femme  de  51  ans  eprouver  pendant 
quatre  ans  des  troubles  progressifs  et  varies  de  motilite  dans 
les  membres  inferiem^s,  dans  le  droit  d'abord,  puis  dans  les 
deux  ;  apres  cela,  la  paraplegic  devient  -complete.  L'aorte 
etait  obliteree  au-dessus  des  renales  par  im  caillot  dense, 
qui  s'etendait  dans  les  arteres  iliaques  et  leurs  divisions. 

Voila  des  cas  assez  nets  dans  lesquels  on  a  incontestable- 
ment  affaire  a  une  anemie  de  la  moelle.  Nous  aliens  exa- 
miner maintenant  des  faits  moins  precis  dans  lesquels  le 
memo  resultat  (1' anemie  medullaire)  serait  produit  par 
une  cause  toute  differente,  par  le  spasme  des  arterioles 
spinales. 
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2.  Anemies  par  spasme  des  arUrioles.  Ge  groupeest  im- 
portant a  connaitre,  a  cause  du  role  qu'on  a  attribue  h  cet 
element  dans  la  production  des  paralysies  reflexes.  Vous 
trouverez  un  bon  resume  de  la  question  dans  les  Lecons  de 
Vulpian  sur  les  vaso-moteurs. 

Dans  des  experiences  sur  les  reins  et  les  capsules  sur- 
renales,  Brown-Sequard  remarqua  que  I'excitation  des  nerfs 
de  cet  organe,  par  une  ligature  notamment,  entraine  la 
constriction  des  vaisseaux  de  la  pie-mere  et  de  la  moelle. 
C'estla lespasmedes  arterioles produitpar excitation reflexe 
des  vaso-constricteurs. 

Partant  de  ce  fait,  de  I'anemie  spinale  qui  devait  en 
resulter  et  des  consequences  connues  de  I'anemie  de  la 
moelle  sur  les  fonctions  de  cet  organe,  il  voulut  trouver 
la  une  explication  pathogenique  des  paralysies  reflexes  deja 
decrites  par  Graves,  que  Jaccoud  et  Weir  Mitchell  appeilent 
des  paralysies  d'origine  peripherique  ou  par  irritation  pe- 
riplierique. 

Le  type  clinique  de  ce  genre  de  paralysie  s' observe  par 
exemple  dans  le  cours  des  maladies  des  voies  genito-uri- 
naires.  Un  homme  atteint  de  nephrite  voit  survenir  pro- 
gressivement  une  paralysie  des  membres  inferieurs  qui 
va  en  croissant  et  finit  par  etre  complete. 

Des  paralysies  du  meme  ordre  se  presenteraient  dans 
I'enterite,  la  colite,  la  dysenteric,  les  maladies  de  I'ute- 
rus,  etc.  Brown-Sequard  classe  encore  dans  la  meme  cate- 
gorie :  la  cecite  par  contusion  du  nerf  frontal, ...  les  paraly- 
sies sous  I'influence  dela  dentition  ou  des  vers  intestinaux, 
et  aussi  certaines  paralysies  traumatiques  survenant  dans 
une  region  autre  que  celle  qui  a  regu  directement  la  bles- 
sure. 

Pour  Brown-Sequard,  dans  tons  cescas  il  y  a  une  exci- 
tation centripete  entrainant  une  contracture  reflexe  des  ar- 
terioles de  la  moelle  :  anemie  spinale  et  paralysie  conse- 
cutive. Ge  n'est  done  pas  la  paralysie  qui  est  reflexe,  a 
proprement  parler,  c'est  la  contracture  vasculaire. 
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CeLte  theorie  a  6l6  vivement  combaLtue  par  Jaccoud, 
Weir  Mitchell  et  Vulpian.  Voici  les  principales  objections  : 
II  faudrait  que  cette  contracture  durat  bien  longtemps  sans 
produire  d'epuisement.  Get  argument  a  sa  valeur,  mais  ce- 
pendant  on  voit  chez  les  hysteriques,  par  exemple,  des 
contractures  durer  tres-longtemps.  —  Ces  contractures  ne 
doivent  produire  qu'une  anemie  incomplete,  et  alors  on  de- 
vrait  observer  un  simple  affaiblissement  au  lieu  d'une 
paralysie  complete,  ou  des  plienomenes  convulsifs  avant 
les  plienomenes  paralytiques.  Si  au  contraire  I'anemie  pro- 
duite  est  complete,  pourquoi  n'observe-t-on  jamais  de  ra- 
moUissement  consecutif ,  comme  apres  les  obliterations  vas- 
culaires  ?  —  De  plus,  les  paralysies  par  anemie  vraie  portent 
sur  la  sensibilite  et  sur  la  motilite;  dans  les  paralysies 
reflexes,  au  contraire,  la  motilite  est  seule  atteinte :  pour- 
quoi cette  immunite  de  la  substance  grise  ? 

Jaccoud  et  Weir  Mitchell  ont  voulu  substituer  a  cette 
hypothese  celle  de  I'epuisement  nerveux.  Une  excitation 
centripete  epuise  I'excitabilite  fonctionnelle  d'un  segment 
delamoelle;  d'ou  paralysie.  —  On  comprend  difficilement 
cet  epuisement  persistant  longtemps,  ne  se  produisant  pas 
d'autre  part  a  la  suite  des  nevralgiestres-douloureuses,  etc. 

Vulpian  repousse  ces  deux  theories  et  se  demande  si 
meme  il  existe  des  paralysies  reflexes,  c'est-a-dire  sans 
lesion  materielle  de  la  moelle.  II  rappelle  les  fails  que  nous 
avons  deja  cites  apropos  de  I'etiologie  des  myelites  diffuses, 
dans  lesquels  une  lesion  de  la  moelle  avait  succede  a  une 
lesion  des  nerfs,  et  dans  lesquels  de  pretendues  paralysies 
reflexes  correspondaient  a  de  veritables  myelites,  et  il  pense 
qu'il  en  est  ou  qu'il  en  sera  ainsi  dans  la  plupart  des  ob- 
servations. 

En  tout  cas,  et  c'est  la  conclusion  qu'il  nous  importe  ici 
de  retenir,  on  a  singulierement  exagere  le  role  de  I'anemie 
spinale  par  spasme  des  arterioles,  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'en 
faire  uneclasse  clinique  utile. 

II.  Les  causes  qui  agissent  sur  la  quantite  totale  du  sang, 
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les  hemorrhagies  par  exemple,  n'agissent  que  d'une  maniere 
accessoire  sur  la  moelle.  Les  phenomenes  d'anemie  spi- 
nale  ne  sont  alors  qu'un  episode  dans  le  tableau  general 
et  ne  meritent  pas  de  nous  arreter. 

Je  mentionnerai  seulement  quelques  faits  de  Grisolle, 
de  Moutard-Martin,  etc.,  dans  lesquels  laparalysie  semble 
avoir  ete  produite  pai;  I'anemie  de  la  moelle  apres  les 
hemorrhagies,  et  notamment  apres  les  hemorrhagies  rec- 
tales  ou  uterines  ' . 

II  faut  du  reste  se  mefier  de  ces  paralysies,  qui  se  pre- 
sentent  ordinairement  dans  des  cas  de  chlorose  souvent 
compliques  d'hysterie. 

Un  mot  maihtenant  du  Traitement. 

Les  restrictions  que  nous  avons  apportees  au  role  cli- 
nique  de  I'anemie  spinale  restreignent  aussi  la  therapeu- 
tique.  Nous  avons  supprime  le  type  sur  lequel  les  physio- 
logistes  et  les  medecins  s'escrimaient  le  plus  :  le  type 
d'anemie  spinale  par  spasme  des  arterioles. 

On  cherchait  tous  les  agents  qui  auraient  une  action 
vaso-dilatatrice  pour  combattre  cette  contracture  reflexe  des 
vaisseaux  de  la  moelle;  on  employait  la  strychnine,  le 
nitrite  d'amyle,  etc.- Je  ne  crois  pas  utile  d'insister. 

Gontre  I'anemie  de  la  moelle  par  obliteration  vasculaire, 
il  n'y  a  que  peu  de  chose  a  faire  :  toniques  et  reconsti- 
tuants  excitants, ...  [telle  est  I'indication  capitale  et  gene- 
rale.  Je  crois  qu'il  est  difficile  d'agir  sur  la  circulation  de 
la  moelle  elle-meme. 


<  Voy.  aussi  Gaz.  hebd.,  1877,  28. 
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Hemorrhagie  die  la  moelle. —  Maladies  des  meninges. 
—  H^morrliagles  in6nin$^6es. 


HfiMORRHAGiE  DE  LA  MOELLE.  —  H6matomy61ie  et  h6inatomy61ite. 
Maladies  des  meninges. 

Hemorrhagies  meningees.  —  Division.  1.  HSmorrhagies  sus-arachnoi- 
diennes  :  primitives  et  secondaires.  A.  Pacliym^niagite  hemorrhagique . 
I^ltiologie,  analomie  pathologique ,  symptomatologie ,  terminaison,  dia- 

gDOStic. 

L'hemorrhagie  DE  LA  MOELLE,  MessieuFs,  est  tres-rare- 
ment  primitive ;  c'est  le  contraire  de  ce  que  nous  avions 
note  pour  I'liemorrhagie  cerebrale.  L'liem.atomyelie  primi- 
tive est  meme  tenement  rare  qu'on  en  a  nie  1' existence.  II 
y  a  certainement  beaucoup  de  cas  publies  sous  ce  Litre, 
mais  il  y  a  des  erreurs  d'interpretation  pour  le  plus  grand 
nombre. 

Hayem,  apres  avoir  depouille  avec  beaucoup  desoin  toutes 
les  observations  connues  d'bemorrhagie  de  la  moelle,  pour 
saTbese  d'agregation  (1872),  aadmis  et  conflrme  I'idee  de 
Charcot,  que  Fhemorrhagie  est  toujours  secondaire  a  I'in- 
flammation,  qu'il  y  a  toujours  hematomyelite  et  non 
hematomyelie . 

La  plupart  des  auteurs  sont  cependant  portes  aujourd'hui 
a  considerer  cette  conclusion  comme  trop  generate  et  trop 
absolue.  II  est  le  plus  souvent  tres-difficile  de  distinguer  si 
une  my  elite  suit  ou  precede  une  bemorrhagie. 

II  y  a  des  faits  qui  tendent  k  etablir  la  realite  de  I'be- 
matomyelie  primitive.  Grisolle  a  vu  une  bemorrhagie  de 
la  moelle  en  meme  temps  qu'un  ramollissement  du  bulbe ; 
Hutin,  une  hemorrhagic  de  la  moelle  en  meme  temps  qu'un 
ramollissement  du  cerveau;  Saccbeo,  Jaccoud,  une  he- 
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morrhagie  de  la  moelle  en  meme  temps  qu'une  liemorrlia- 
gie  du  cerveau.  Ges  faits-la,  surtout  les  derniers,  ont  une 
grande  importance,  riiemorrhagie  cerebrale  n'etant  pas  la 
consequence  d'une  encephalite  et  provenant  des  alterations 
vasculaires.  J'ai  recemment  observe  un  autre  fait  du  meme 
ordre  :  une  femme  qui  devint  subitement  paraplegique 
dix-huit  mois  apres  avoir  eu  une  attaque  d'hemiplegie. 
Liouville  a  constate  aussi  dans  la  moelle  des  anevrysmes 
miliaires  que  Gruveilhier  avait  du  reste  deja  vus. 

Enfin,  je  vous  citerai  deux  faits  recents  de  Goldtammer 
et  de  Eichhorst,  qui  paraissent  avoir  ete  bien  observes,  et 
qui  nous  serviront  de  types  comme  description  clinique  de 
I'hemorrbagie  intra-spinale  * . 

Une  jeune  fiUe  de  15  ans  et  9  mois,  non  encore  men- 
struee,  sans  heredite  particuliere  et  d'une  bonne  sante  ante- 
rieure,  etait  assise  tranquillement  un  jour  sur  une  chaise, 
quand  elle  eprouva  subitement,  entreles  deux  epaules,  une 
douleur  si  violente  qu'elle  poussa  un  cri.  La  douleur  se 
repand  rapidement  dans  le  bras  droit,  puis  dans  le  gauche, 
en  meme  temps  qu'apparait  une  douleur  en  ceinture  a  la 
base  de  la  poitrine.  Elle  tombe  de  sa  chaise  et  remarque 
aussitot  la  paralysie  de  la  jambe  droite  ;  apres  demi-heure, 
la  jambe  gauche  est  aussi  paralysee.  On  la  porte  a  I'ho- 
pital  deux  heures  apres  I'accident.  Elle  presente  alors  une 
paraplegic  complete  des  extremites  inferieures  ainsi  que 
des  muscles  du  dos  et  de  1' abdomen,  une  anesthesie 
complete  remontant  exactement  des  deux  cotes  jusqu'aux 
mamelons  et  en  arriere  jusqu'a  la  quatrieme  dorsale.  Le 
mouvement  et  la  sensibilite  sont  intacts  au-dessus  de  cette 
ligne.  Les  douleurs  disparaissent  rapidement.  Les  mouve- 
ments  reflexes  sont  conserves  ainsi  que  TexcitabiUte  mus- 
culaire  dans  les  extremites  inferieures ;  la  vessie  est  para- 
lysee, mais  Purine  est  normale. 

Apres  quatre  mois,  les  reflexes  sont  exageres  et  il  y  a 

1  Rev.  des  Sc.  mid.,  VIIT,  1. 
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des  secousses  involontaires  dans  les  extremites  inferieurcs, 
puis  des  coiiLractures  dans  les  muscles  paralyses,  qui  se 
mettent  d'abord  dans  I'extension,  puis  definitivement  dans 
la  flexion.  II  y  a  amaigrissement  progressif  des  cuisses  et 
des  jambes. 

Surviennent  plusieurs  atteintesde  cystite  purulente,  puis 
des  eschares,  et  la  malade  succonabe  un  an  apres  le  debut. 

A  I'autopsie,  on  trouve  un  foyer  hemorrbagique  au 
niveau  de  la  deuxieme  dorsale.  La  moelle  est  saine  au- 
dessus  et  au-dessous  du  foyer,  saufune lesion  descendante 
dans  les  cordons  lateraux ,  a  laqiielle  etaient  dus  les  pbe- 
nomenes  de  contracture  de  la  deuxieme  periode,  et  une 
sclerose  ascendante  des  cordons  de  Goll,  jusqu'au  calamus 
scriptorius. 

Yoici  maintenant  le  fait  de  Eichhorst  * . 

Une  jeune  fllle  de  28  ans,  douze  lieures  apres  1' arret  de 
menstrues  d'ailleurs  regulieres ,  eprouve  une  sensation 
toute  speciale  a  la  peau  depuis  I'ombilic  jusqu'aux  orteils, 
prurit  leger  avec  picotement,  qui  dura  toute  la  journee.  En 
meme  temps,  diminution  des  forces  dans  les  membres  infe- 
rieurs,  impossibilite  d'uriner  malgre  un  pressant  besoin. 
Le  soir,  paralysie  progressive  des  membres  inferieurs  avec 
secousses  convulsives  par  acces  repetes.  Le  lendemain, 
toute  la  partie  inferieure  du  corps  est  comme  morte  pour 
la  malade;  la  sensation  de  picotement  s'etend  jusqu'a  la 
moitie  gaucbe  du  tronc  et  au  membre  superieur  gaucbe. 
Faiblesse  du  bras  gaucbe... 

Les  jours  suivants,  la  paralysie  motrice  et  Fanestbesie 
cutanee  font  des  progres.  La  fievre  apparait,  s'eleve  a  40°, 
et  la  malade  succombe  dans  le  coma,  avec  irregularite  de 
la  respiration,  le  cinquieme  jour  de  la  maladie. 

A  I'autopsie,  foyers  deramoUissemeutet  d'bemorrbagie ; 
I'examen  microscopique  demontre  aux  yeux  de  I'auteur 
que  I'apoplexie  capillaire  etait  primitive. 


1  Rev.  des  Sc.  mdd.,  IX,  160. 
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Lesvai'sseaux,  en  effet,  sont  le  siege  d'alterations  remar- 
quables.  Tres-larges,  remplis  de  globules  sanguins,  ils 
presentent  sur  leur  trajet  d'innombrables  dilatations  sacci- 
formes  ou  fusiformes.  En  certains  points,  ils  sont  rompus 
sur  le  cote,  de  sorte  que  les  globules  sanguins  ont  penetre 
dans  la  gaine  de  Robin.  Enfln  celle-ci,  cedant  a  son  tour, 
fait  irruption  dans  le  tissu  nerveux. 

D'un  autre  cote,  les  elements  nerveux,  dans  les  foyers 
recents,  ne  presentent  pas  les  caracteres  de  1' inflammation, 
ni  granulations  graisseuses,  ni  proliferation  cellulaire.  En 
quelques  points,  au  niveau  des  foyers  anciens,  on  constate 
une  degenerescence  graisseuse  des  parois  vasculaires.  La 
aussi  existe  une  inflammation  secondaire  des  elements 
nerveux. 

Ges  faits  vous  resument  mieux  que  toute  description 
didactique  la  marche  clinique  d'une  hemorrhagic  de  la 
moelle.  Le  triage  n'etant  du  reste  pas  encore  fait  d'une 
maniere  definitive  entre  rhematomyelieetl'hematomyelite, 
r  observation  rigoureuse  n'ayant  pas  encore  fait  connaitre 
un  nombre  suffisant  d'hemorrhagies  primitives  vraies,  on 
tomberait  dans  le  schema  si  I'onvoulait  en  diredavantage. 

Le  diagnostic  meme  est  tres-difiicile  chez  le  vivant. 
Meme  avec  un  debut  brusque,  apoplectiforme,  on  n'a  pas 
toujours  affaire  a  une  hem orrhagie,  et  Hayem  a,  par  un  fait 
tout  recent,  montre  la  possibilite  de  cette  confusion  cli- 
nique. 

Nous  n'insistons  pas :  c'estune  question  encore  a  1' etude. 

MALADIES  DES  MENINGES 

Nous  considererons  ensemble  toutes  les  meninges  ;  c'est 
I'usage  clinique  des  auteurs  frangais.  Les  Allemands  au 
contraire  etudient  souvent  separement  les  maladies  de  la 
duremere,  de  rarachnoide  et  de  la  pie-mere.  Nous  ferons 

•  Art.  du  Diet,  encycl.,  du  Nouv.  Diet,  demed.  et  de  chir.  prat.,  de 
Vlldb.  de  Zicmssen. 
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ces  distinctions  dans  cliaque  maladie  donnee,  quand  cesera 
possible. 

De  meme,  nous  n'etudierons  pas  toutes  les  maladies  des 
meninges  cerebrales  et  ensuite  toutes  les  maladies  des  me- 
ninges spinales.  Nous  procederons  par  maladie,  en  indi- 
gnant pour  cliacune  les  caracteres  particuliers  de  la  locali- 
sation cerebrale  et  de  la  localisation  spinale. 

Nous  sommes  du  reste  oblige  de  condenser  beaucoup 
cette  etude  :  le  temps  nous  presse.  Nous  laisserons  de 
cote  la  meningite  cerebro-spinale  et  la  meningite  tubercu- 
leuse,  que  nous  retrouverons  dans  les  localisations  des  ma- 
ladies generates  sur  le  systeme  nerveux,  que  nous  etudie- 
ronsl'anneeprochaine.  Nous  passerons  done  successivement 
en  revue:  i°  les  hemorrhagies  meningees  primitives  ouse- 
condaires  avec  la  pacbymeningite  bemorrbagique  qui  les 
precede  tres-souvent ;  2°  la  meningite  aigue ;  3°  la  me- 
ningite cbronique;  4°  la  pacbymeningite  cervicale  byper- 
tropbique.  —  Nous  avons  assez  parle  des  tumeurs  des 
meninges,  soit  apropos  des  tumeurs  cerebrales,  soitsurtout 
a  propos  de  la  compression  de  la  moelle. 

HEMORRHAGIES  MENINGEES. 

Les  bemorrhagies  meningees  se  divisent  suivant  leur 
siege,  relativement  aux  diverses  enveloppes  du  cerveau  (car 
nous  etudions  d'abord  etsurtout  celles-la). 

Autrefois,  quand  on  admettait  a  la  lettre  I'idee  de  I'aracb- 
noide  consideree  comme  un  sac  sans  ouverture  avec  son 
feuillet  parietal  et  son  feuillet  visceral,  on  distinguait  une 
bemorrbagie  sous-aracbnoidienne  entre  I'aracbnoide  visce- 
rate et  la  pie-mere,  une  bemorrbagie  intra-aracbnoiidienne 
entre  les  deux  feuillets  de  I'aracbnoide,  et  une  bemorrbagie 
extra-aracbnoidienne,  parietale  ou  sus-aracbnoidienne,  entre 
le  feuillet  parietal  et  la  dure-mere. 

Aujourd'bui,  ou  n'admet  plus  de  feuillet  parietal  a  I'a- 
racbnoide, qui  est  uniquement  constituee  par  le  feuillet 
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visceral.  Les  deux  dernieres  especes  d'hemorrhagie  se  con- 
fondent  alors  et  il  n'y  a  plus  que  riiemorrhagie  sous-arach- 
noidienne  et  rhemorrhagie  sus-arachnoidienne  (anciennes 
intra  et  sus-arachnoidienne). 

Quelqiiefois  il  y  a  aussi  hemorrhagie  en  dehors  de  la 
dure-mere,  entre  celle-ci  et  le  crane  :  ce  sont  les  hemor- 
rhagies  extra-meningees;  d'autres  se  font  dans  les  ventri- 
cules;  d'autres  enfin  sont  mixtes,  c'est-a-dire  tiennent  de 
plusieurs  des  precedentes. 

Nous  etudierons  d'abord  les  hemorrhagies  sus-arach- 
noidiennes,  qui  sont  les  plus  interessantes;  nous  passerons 
ensuite  en  revue  toutes  les  autres  formes  plus  rares. 

I.  Hemorrhagies  sus-araghnoidiennes. — Dans  toutes  les 
hemorrhagies  du  systeme  nerveux,  nous  avonsvuse  poser  la 
question  des  rapports  del'hemorrhagie  avecl' inflammation. 
Pour  le  cerveau,  Rochoux  admettait  le  ramoUissement 
hemorrhagipare,  tandis  que  I'idee  dominante  aujourd'hui 
est  que  I'hemorrhagie  est  en  general  primitive,  et  precede 
I'encephalite.  Pour  la  moelle,  nous  avons  vu  Charcot  et 
Hayem  arriver  a  une  conclusion  inverse,  admettre  une 
myelite  primitive  dans  la  plupart  des  cas,  et  considerer 
rhemorrhagie  comme  consecutive  a  cette  inflammation. 

Pour  les  hemorrhagies  meningees,  la  question  se  pose 
egalement  et  a  donne  lieu  a  de  longues  discussions.  Les 
neo -membranes  qui  entourent  le  foyer  sanguin  le  prece- 
dent-elles  ou  le  suivent-elles  ?  Sont-elles  cause  ou  conse- 
quence de  rhemorrhagie?  G'est  la  une  question  importante 
qui  se  pose  specialement  pour  I'hemorrhagie  sus-arach- 
noidienne, et  dont  il  faut  dire  un  mot. 

Ouand  on  rencontre ,  dans  une  autopsie ,  un  caillot 
hemorrhagique  entre  I'arachnoide  et  la  dure-mere,  on  le 
trouve  le  plus  souvent  enkyste ;  il  tient  par  sa  base  a  la 
dure-mere,  et  il  est  revetu  d'une  membrane  lisse  qui  ne 
touche  pas  le  feuillet  visceral  de  I'arachnoide.  Quelle  est 
I'origine  de  cette  membrane  d'enveloppe? 
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On  a  d'abord  cru  que  c'etait  le  feuillet  parietal  de  I'araeh- 
nolde  qui  avait  ete  refoule;  de  la,  la  pensee  que  ces 
hemorrhagies  s'etaient  produites  entre  le  feuillet  parietal 
de  I'arachnoide  et  la  dure-mere,  qu'elles  etaient  sus- 
arachnoidiennes.  Gette  opinion  a  ete  refutee,  et  aujourd'tiui 
on  n'admet  plus  de  feuillet  parietal  a  I'arachnoide ;  il  y  a 
seulement  une  couche  plus  ou  moins  epaissfr  d' epithelium 
pavimenteux  a  la  face  interne  de  la  dure-mere. 

Baillarger  a  admis  alors  (1837)  que  cette  neo-mem- 
brane  d'enveloppe  est  due  a  1' organisation  de  la  iibrine 
du  caillot.  II  y  avait  deux  propositions  dans  la  theorie  de 
Baillarger  :  la  neo-membrane  est  posterieure  a  I'hemorrha- 
gie,  elle  est  due  a  1' organisation  de  la  fibrine.  Cette  seconde 
idee  fut  completement  renversee  :  on  n'admet  plus  que  la 
librine  puisse  s' organiser. 

Mais,  conservant  la  premiere  proposition,  on  chercha 
seulement  un  autre  mode  de  developpement  pour  cette  neo- 
membrane  posterieure  a  I'hemorrhagie,  et  on  admit  que 
c'est  I'irritation  produite  par  le  sang  sur  les  meninges  qui 
developpe  secondairement  cette  neo-membrane  envelop- 
pante.  Gette  theorie  regna  sans  conteste  pendant  long- 
temps. 

Gependant,  quelques  observateurs  avaient  entrevu  I'idee 
de  neo-membranes  primitives,  pouvant  ensuite  secondai- 
rement donner  lieu  a  I'hemorrhagie.  Galmeil,  par  exemple, 
Gruveilhier,  virent  nettement  le  fait  et  formulerent  carre- 
ment  cette  theorie,  inverse  decelle  de  Baillarger.  Mais  cela 
fit  peu  d'impression. 

Decouverte  au  meme  moment  en  AUemagnepar  Heschl, 
cette  doctrine  fut  developpee  par  le  puissant  talent  de  Yir- 
chow,  et  alors  elle  s'imposa  a  tout  le  monde,  renversant 
toutes  les  idees  qui  avaient  precede. 

Pour  Virchow,  il  n'y  a  que  rarement  des  hemorrhagies 
primitives.  Le  premier  phenomene  est  une  inflammation 
chronique  de  la  dure-mere ,  une  pachymeningite ;  de  la, 
formation  de*|neo-membranes  vasculaires,  rupture  conse- 
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cutive  d0  ces  nouveaux  vaisseaux  ethemorrhagie,  ce  qu'on 
appelle  hematome  de  la  dure-mere. 

Gette  doctrine  est  celle  que  Vous  trouverez  partout  au- 
jourd'hui,  sous  une  forme  plus  generale  et  plus  absolue 
encore.  Glassiquement,  on  admet  que  toutes  les  hemorrlia- 
gies  sus-arachnoidiennes  sont  consecutives  a  une  pachy- 
meningite. 

Gependant,  dans  ces  derniers  temps,  on  a  reagi  contre 
la  generalisation  trop  grande  de  la  loi  de  Virchow ;  vous 
trouverez  notamment,  dans  la  These  de  Luneau',  un  bon 
resume  des  travaux  faits  pour  revenir  dans  une  certaine 
limite  a  la  theorie  de  Baillarger. 

II  cite  d'abord  onze  observations  cliniques  assez  recentes 
pour  que  la  question  y  fut  bien  etudiee,  et  dans  lesquelles 
on  ne  trouva  pas  trace  de  cette  neo-membrane  anterieure  a 
I'hemorrhagie.  Ensuite,  dans  une  seconde  partie  experi- 
mentale,  il  resume  les  experiences  de  Laborde,  de  Yulpian, 
les  siennes  propres.  Ges  observateurs  envoient  du  sang 
dans  la  cavite  arachnoidienne,  soit  en  dilacerant  un  sinus, 
soit  en  mettant  cette  cavite  en  commimication  avec  la  ca- 
rocide  primitive.  lis  ont  vu  le  coagulum  ainsi  forme  se 
limiter  pen  a  pen  par  une  neo-membrane  qui  se  develop- 
pait  secondairement  autour  de  lui. 

-lis  arrivent  ainsi  aux  conclusions  suivantes  :  1°  les 
hemorrhagies  sus-arachnoidiennes  primitives  existent ;  2°  le 
sang  epanche  primitivement  dans  la  cavite  arachnoidienne 
pent  s'enkyster;  3"  la  fausse  membrane  qiii  enkyste  le 
caillot  et  tapisse  sa  face  inferieure  est  bientot  remplacee 
par  une  membrane  organisee. 

II  est  bien  entendu  que  ces  conclusions  ne  veulent  en 
rien  renverser  I'histoire  de  la  pachymeningite  tracee  par 
Gruveilhier  et  Virchow ;  elles  combattent  seulement  les  me- 
decins  exclusifs,  qui  avaient  exagere  la  frequence  des  he- 
morrhagies consecutives  h  cette  pachymeningite. 


1  Th.  Paris,  1873,  n"  297. 
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Quant  h.  determiner  la  frequence  relative  des  hemorrha- 
gies  primitives  ct  des  hemorrhagies  secondaires,  c'est 
excessivement  difficile,  parce  que  la  neo-membrane  une  fois 
constituee  est  exactement  la  meme,  qu'elle  soit  primitive  ou 
consecutive.  C'est  une  question  tres-obscure  et  encore  a 
r  etude. 

Tel  est  I'etat  actuel  de  la  question  au  point  de  vue  doc- 
trinal. Abordons  maintenant  I'etude  plus  particuliere  de  la 
pachymeningite  liemorrhagique. 

A.  Pachymeningite  liemorrhagique  V  —  Observee  a  tons 
les  ages,  cette  maladie  se  developpe  surtout  dans  I'enfance 
et  dans  la  vieillesse,  et  plus  souvent  chez  les  hommes  que 
chez  les  femmes.  Les  causes  invoquees  le  plus  souvent  s6nt : 
les  traumatismes,  I'alcoolisme,  le  rhumatisme,  la  folic  et 
les  pyrexies. 

II  y  a  des  faits  qui  etablissent  d'une  maniere  positive 
I'influence  des  traumatismes  :  chutes  sur  la  tete,  etc.  Mais 
le  plus  souvent  cependant  le  traumatisme  est  plutot  une 
cause  de  rupture  des  vaisseaux  dans  la  neo-membrane  deja 
constituee,  une  cause  de  I'liemorrliagie  dans  lecours  d'une 
pachymeningite  deja  existante.  C'est  ainsi  qu'on  voitle  trau- 
matisme invoque  surtout  chez  des  alcooliques. 

Enfin,  il  faut  savoir  aussi  que  la  pachymeningite  elle- 
meme  pent  etre  cause  de  chute,  au  lieu  d'en  etre  la  con- 
sequence: ainsi,  les  malades  tombentquand  ils  presentent 
deja  depuis  plusieurs  jours  de  la  somnolence  et  de  la  de- 
pression intellectuelle. 

Ces  faits  sont  importants  a  connaitre  au  point  de  vue 
medico-legal;  I'interpretation  necropsique  des  lesions  est 
souvent  tres-difficile,  les  experiences  de  Laborde  et  de 
Luneau  prouvantlapossibilitede  fausses  membranes  secon- 
daires ci  une  hemorrhagic  primitive,  traumatique. 

Des  faits  cliniques  encore  plus  nombreux  etablissent 

'  Jaccoud,  Labadie-LagravG;  in  Diet,  de  in6d.  el  chir.  prat. 
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I'importance  pathogenique  de  Valcoolisme.  On  a  meme 
realise  ces  lesions  experimentalement  cliez  les  animaux  en 
les  soumettant  a  Taction  prolongee  deralcool.  Lancereaux, 
partant  de  ce  fait  que  I'alcool  se  localise  dans  divers  orga- 
nes  qu'il  imbibe,  comme  le  cerveau,  admet  qu'il  penetre 
dans  les  meninges  et  irrite  la  dure-mere,  comme  il  irrite  la 
tunique  vaginale  quand  on  I'y  injecte  pour  guerir  mie 
hydrocele  ;  de  la  naitrait  la  pachymeningite.  L' explication 
est  peut-etre  plus  ingenieuse  que  solide;  mais  enfin,  le  fait 
est  vrai. 

Rappelez-vous  en  meme  temps  que  I'alcoolisme  peut 
aussi  produire  directement  I'hemorrliagie  meningee  sans 
pachymeningite  intermediaire. 

Le  rhumatisme  peut  developper  la  pachymeningite , 
comme  dans  d'autres  cas  il  developpera  une  pericardite, 
une  peritonite,  etc. 

ValUnation  mentale  est  encore  une  cause  frequente,  no- 
tamment  la  paralysie  generale.  Mais  ici  il  faut  faire  remar- 
quer,  avec  Hallopeau,  que  I'alcoolisme  est  une  des  causes 
les  plus  habituelles  de  cette  maladie  elle-meme. 

Les  pyrexies  ont  une  influence  plus  douteuse,  qu'on  re- 
garde  cependant  comme  probable  :  le  typhus,  les  fievres 
eruptives,  la  rougeole,  I'erysipele  de  la  face,  agiraient  de 
cette  maniere. 

Une  fois  la  neo-membrane  formee,  les  vaisseaux  se  rom- 
pront  sous  I'influence  des  causes  occasionnelles  ordinaires  : 
acces  de  colere,  emotion  morale  vive,  coup  sur  la  tete, 
chute,  alcoolisme  aigu,  etc.  ' 

Anatomiquement,  vous  trouvez  dans  cette  maladie  le  type 
des  inflammations  hemorrhagiques  des  sereuses  avec  for- 
mation de  neo-membranes. 

Deux  theories  sont  en  presence  ici,  vous  le  savez  :  pour 
Robin  et  Laboulbene,  c'est  I'organisation  d'un  blasteme 
exsude  ;  les  autres  admettentune  proliferation  conjonctive. 
Les  deux  processus  peuvent  etre  invoques  :  le  fait  impor- 
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tant  et  primordial  est  toujours  la  proliferation  des  elements 
granuleux,  des  granulations  moleculaires  qui  sont  dans  le 
blasteme  et  dans  le  tissuconjonctif 

Quant  au  developpement  des  vaisseaux,  Lancereaux  ad- 
met  qu'ils  se  forment  a  part,  isoles,  et  qu'ils  s'anastomo- 
sent  ensuite  avec  ceux  qui  existent  dejadansla  dure-mere. 
Les  autres  observateurs  admettent  plutot  un  developpement 
inverse  par  une  sorte  de  bourgeonnement  des  vaisseaux 
normaux. 

Vulpian  a  trouve  aussi  dans  les  neo-membranes  des  filets 
nerveux  de  nouvelle  formation  qui  expliqueraient  la  ce- 
phalalgia. 

A  I'cBil  nu,  la  membrane  une  fois  constituee  se  pre- 
sente  sous  I'aspect  d'une  toile  reticulee,  tres-fine,  comme 
une  toile  d'araignee.  II  faut  quelquefois  promener  le  doigt 
pour  la  sentir  ou  la  soulever.  —  Quand  I'hemorrbagie  a 
eu  lieu,  le  foyer  forme  une  sorte  de  kyste  liematique  pendu 
en  general  au  plafond  de  la  dure-mere  :  c'est  la  I'hema- 
tome. 

Au  point  de  vue  de  la  Symptomatologies  la  maladie  pre- 
sente  en  general  deux  periodes  successives  :  dans  une 
premiere  phase,  des  phenomenes  d'excitation  correspon- 
dent a  la  formation  du  neoplasme ;  puis  une  attaque  d'a- 
poplexie  survient  souvent,  et  a  la  deuxieme  phase  on  a 
des  phenomenes  de  depression  dus  a  la  compression  du 
cerveau  par  I'hematome. 

La  premiere  jjeriode  pent  etre  quelquefois  silencieuse ; 
I'hemorrhagie  meningee  surprend  alors  I'observateur.  En 
tout  cas,  c'est  une  maladie  apyretique,  sauf  chez  les  en- 
fants,  qui  peuvent  avoir  de  la  flevre. 

La  cephalalgie  opiniatre,  violente,  estun  des  symptomes 
les  plus  importants.  C'est  la,  comme  ledit  Hallopeau  ,  le 
symptome  meninge  par  excellence.  Quelquefois  rcmittente, 
sourde  ou  tres-vive,  elle  pent  produire  I'insomnie. 

'  Voy.  notro  travail  dans  la  Gaz.  m6d.,  1873,  1. 


HEMORRHAGIES  MENIiNGEES.  571 

En  m6me  temps  il  y  a  des  vertiges,  des  tintements  d'o- 
reille,  de  I'incertitude  et  de  la  faiblesse  dans  les  mouve- 
ments ,  sans  paralysie  vraie ;  de  I'agitation,  de  I'msomnie, 
des  caiicliemars ;  le  sommeil  est  delirant ;  souvent  il  y  a 
retrecissement  des  pupilles  (Griesinger ).  Quelquefois  les 
malades  ont  ime  sensation  de  flot  dans  le  crane ;  ils  enten- 
dent  le  bruit  d'une  bouteille  agitee  a  nioitie  pleine  (Lan- 
cereaux).  La  memoire  est  paresseuse,  la  parole  lente  et 
embarrassee ;  le  malade  bredouille.  La  demarche  est  chan- 
celante,  les  sujets  trebuchent  et  tombent  facilement.  La 
main  saisit  mal  et  laisse  echapper  les  objets.  Les  malades 
ne  peuvent  plus  se  raser  ou  ecrire. 

Chez  les  enfants,  on  observe  des  contractures,  des  con- 
vulsions, de  la  stenose  pupillaire,  avec  de  la  flevre,  de  la 
cephalalgie  et  quelquefois  des  vomissements. 

La  duree  de  cette  periode  est  de  quelques  jours  chez 
r enfant,  de  trois  semaines  a  cinq  mois  chez  I'adulte. 

La  deuxieme  pSriode  a  un  debut  brusque,  souvent  apo- 
plectiforme.  Mais  I'apoplexie  manque  souvent  aussi;  en 
tout  cas,  elle  est  en  general  moins  forte  que  dansl'hemor- 
rhagie  cerebrale,  parce  que  I'hemorrhagie  meningee  he  se 
produit  pas  aussi  brusquement  ni  en  masse. 

Puis  surviennent  les  phenomenes  de  depression  :  persis- 
tance  du  retrecissement  pupillaire  du  cote  de  la  lesion, 
engourdissement  et  somnolence  paroxystiques  :  ce  sont  des 
acces  de  sommeil  durant  vingt-quatre,  trente  heures,  et  dont 
les  malades  s'eveillent  avec  des  idees  confuses;  irregularite, 
lenteur  du  pouls  ;  cephalalgie  continue  et  quelquefois  sen- 
sation de  flot  deja  decrite.  A  la  fin,  souvent  incontinence 
d' urine  et  des  matieres  fecales. 

Vous  remarquerez  que  ces  phenomenes  sont  tous  essen- 
tiellement  diffus.  Ge  sont  les  seuls  le  plus  souvent ;  en  tout 
cas,  ils  predominenttoujours.  Parfois  on  observe  quelques 
phenomenes  de  foyer  :  paralysie  faciale  d'un  seul  cote,  ra- 
rement  des  deux  cotes  (pour  un  seul  hematome),  avec 
predominance  d'un  cote.  Dans  trois  cas,  on  a  vu  I'hemi- 
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plegie  du  c6te  de  la  lesion ;  c'est  la  un  chiffre  encore  im- 
portant, vu  la  raretede  la  maladie.  Vous  pouvez  rapprocher 
du  reste  ces  faits  des  resultats  obtenus  par  Bocliefontaine, 
qui  a  recemment,  par  des  excitations  de  la  dure-mere, 
produit  des  accidents  convulsifs  du  cote  correspondant  a  la 
lesion. 

La  paralysie,  du  reste,  est  moins  complete  en  general  ct 
moins  definie  que  dans  Fhemorrhagie  cerebrale. 

Les  contractures,  les  convulsions,  le  tremblement,  sont 
rares  ;  il  en  est  de  meme  des  troubles  de  la  sensibilite  , 
anesthesies  partielles,  etc. 

La  mort  est  la  Terminaison  habituelle  de  la  maladie ;  elle 
survient  dans  le  coma  ou  dans  une  des  poussees  succes- 
sives.  Hallopeau  cite  cependant  quelques  casdans  lesquels 
la  guerison  parait  positive .  Ainsi ,  Behier  a  trouve  chez  un 
homme  qui  avait  succombe  a  une  hemorrhagic  meningee, 
des  traces  d'anciens  foyers  hemorrhagiques  gueris. 

Le  Diagnostic  est  fort  difficile.  Le  caractere  de  diffusion 
des  phenomenes,  la  predominance  constante  des  symptomes 
non  circonscrits,  la  longueur  de  la  periode  prodromique, 
ont  une  grande  importance  pour  distinguer  cette  maladie 
des  lesions  cerebrales  en  foyer,  commel'hemorrhagie  ou  le 
ramollissement,  qui  s'enrapprochent  beaucoup  a  la  periode 
apoplectique. 

La  confusion  est  facile  aussi  avec  les  tumeurs  cerebrales; 
vous  aurez  seulement,  pour  vous  guider,  dans  ce  dernier 
cas,  quelques  phenomenes  de  voisinage  speciaux  et  surtout 
les  considerations  etiologiques.  Be  meme  pour  la  paralysie 
generate,  qui  peut  a  certains  moments  se  compliquer  de 
pachymeningite  et  presenter  aussi  des  attaques  apoplecti- 
formes. 

Nous  reviendrons  plus  tard  sur  le  diagnostic  differentiel 
des  autres  meningites. 
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H^mori-hagies  mening^es  (  fin).  —  Meningite  aigue. 


Hemorrhagies  meningees  .  —  1 .  Himorrhagies  sus-arachnoidiennes . 
4.  Pachymeaingite  hem orrhagique  (  suite).  B.  Hemorrhagies  primitives  : 
o.  nouveau-nes  ;  b.  adultes.  —  2.  Hemorrhagies  sous-arachnoidien- 
nes  :  Anatomie  pathologique,  etiologie,  sympt6mes,  diagnostic,  traite- 
ment.  —  3.  Hemorrhagies  cxtra-meningees.  —  4.  Hemorrhagies  ven- 
triculaires.  —  5.  Hemorrhagies  des  meninges  de  la  moelle  :  Causes, 
pathologic  experimentale,  sympt6mes,  etc. 

Meningite  aigue.  —  Historique.  —  Etiologie. 

Pour  completer  I'histoire  de  la  pachymeningite  hemor- 
rhagique,  nous  n'avons  plus,  Messieurs,  qu'a  dire  un  mot 
du  Traitement. 

Si  Ton  est  appele  au  debut,  ce  qui  n'arrive  guere  que 
pour  les  enfants,  on  pent  pratiquer  quelques  emissions  san- 
guines ;  vous  savez  cependant  qu'il  faut  user  de  ce  moyen 
avec  une  grande  prudence  dans  le  jeune  age. 

Plus  tard  vous  emploierez  les  revulsifs  et  les  derivatifs  ; 
I'iodure  de  potassium,  I'arseniate  de  sonde,  les  alcalins, 
surtout  s'il  y  a  une  origine  rhumatismale ;  le  bromure  de 
potassium  a  haute  dose,  etc. 

L'apoplexie,  la  periode  d'hemorrhagie,  presentent  les  in- 
dications que  nous  connaissons  deja. 

B.  Jiemorrhagie  sus-arachnoidienne  'primitive.  —  Nous 
admettons  bien  que  la  pachymeningite  est  une  cause  fre- 
quente,  peut-etre  la  cause  principale  de  I'hemorrhagie  me- 
ningee,  mais  ce  n'en  est  pas  la  cause  exclusive.  II  y  a  des 
hemorrhagies  sus-arachnoidiennes  primitives. 

a.  On  les  rencontre  d'abord  chez  les  nouveau-nes.  Les 
enfants  qui  naissent  morts  ou  en  etat  de  mort  apparent© 
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et  qui  succombent  bientot  apres,  presentent  souvent  des 
hemorrhagies  meningees.  Gruveilhier  attribue  a  cette  cause 
plus  d'un  tiers  des  cas  do  mort  a  cette  periode. 

Ces  bemorrhagies  peuvent  etre  attribuees,  dans  les  ac- 
coucbements  laborieux,  a  une  compression  naturelle  ou  par 
les  manoeuvres  cbirurgicales  ;  mais  elles  peuvent  se  pre- 
senter aussi  dans  I'accoucbement  naturel.  On  peut  les 
attribuer  alors  au  chevaucbement  des  os  du  crane,  a  la 
gene  de  la  circulation  du  cordon  par  des  circulaires.  On 
peut  invoquer  aussi  dans  certains  cas  la  steatose  diffuse 
de  Parrot. 

Le  sang  forme  une  nappe  liquide  ou  en  partie  coagulee 
autour  des  bemispberes  cerebraux. 

La  mort  survient  en  general  tres-rapidement,  ou  avant 
la  naissance  ou  peu  de  temps  apres.  Dans  quelques  cas 
graves,  la  vie  s'est  poursuivie  jusqu'a  vingt-deux  jours  ou 
meme  plus.  II  y  a  aussi  des  faits  de  guerison  bien  consta- 
tes ;  mais  ils  sont  tout  a  fait  exceptionnels. 

Le  traitement  est  celui  de  la  mort  apparente  :  on 
laissera  saigner  le  cordon ;  si  I'ecoulement  est  trop  lent, 
on  exprimera  le  cordon  entre  les  doigts,  on  emploiera  les 
differents  moyens  d'excitation  cutanee. 

h.  Bien  que  rares,  ces  bemorrbagies  existent  aussi  cbez 
Vadulte,  quoi  qu'en  dise  I'Ecole  de  Yircbow.  Yoici  les  prin- 
cipaux  traits  de  son  bistoire,  d'apres  Jaccoud  et  Labadie- 
Lagrave . 

Comme  Eltiologie^  on  voitsurvenir  ces  bemorrbagies  d'a- 
bord  dans  certaines  maladies  dyscrasiqnes,  fievres  graves, 
(variole,  typbus,  etc.).  Lepinearecemment  cite  unfait  dans 
le  cours  d'un  purpura,  et  Magnan  dans  le  scorbut.  11  faut 
placer  a  cote  certaines  intoxications,  comme  I'alcoolisme, 
qui  produisent  I'bemorrbagie  par  alteration  des  vaisseaux. 
D'autres  fois  il  y  a  rupture  des  sinus,  ou  rupture  d'ane- 
vrysmes  des  ar teres  extra-encepbaliques.  Souvent  enfin 
un  traumatisme  peut  determiner  la  rupture  de  quelque 
arteriole  ou  de  quelques  capillaires. 
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Anatomiquement,  on  trouve  dans  les  cas  recents  un 
sang  fluide  et  noiratre ;  ou  bien  il  est  coagule,  mais  sans 
fausse  membrane.  Dans  les  cas  un  peu  plus  anciens,  on 
trouve  unkyste  hematique  qui  ressemble  tout  a  fait  a  I'he- 
matome  de  la  dure-mere,  mais  dont  le  processus  de  deve- 
loppement  est  inverse  de  ce  dernier,  et  qui  reproduit  clini- 
quement  les  experiences  deja  citees  de  Laborde,  Vulpian 
efc  Luneau. 

On  pent  dire  que  le  tableau  symptomatique  est  celui  que 
nous  avons  donne  pour  Fhemorrhagie  secondaire,  en  en 
supprimant  la  premiere  periode.  II  n'y  a  pas  de  prodro- 
mes ;  le  debut  est  instantane ,  lamarche  tres-rapide.  L'ictus 
apoplectique  et  ses  consequences  se  produisent  com  me 
dans  la  pacbymeningite. 

II.  Hemorrhagie  sous-ARACHNOiDiENNE.  —  G'cst  la  la 
veritable  hemorrhagie  meningee  primitive  de  I'adulte  ;  elle 
est  bien  plus  frequente  que  la  sus-arachnoidienne  (pri- 
mitive) . 

Anatomiquement,  le  sang  est  epanche  sous  I'arachnoide, 
dans  la  pie-mere,  ou  entre  la  pie-mere  et  le  cerveau.  Le 
sang  se  coagule,  mais  il  ne  s'enkyste  pas.  G'est  la  le  trait 
distinctif  qui  separe  ces  hemorrhagies  des  hemorrhagies 
s  us-arachnoidiennes . 

Ces  hemorrhagies  seraient  a  peu  pres  toujours  accompa- 
gnees  de  lesions  vasculaires  spontanees  ou  traumatiques, 
en  tete  desquelles  il  faut  noter  les  anevrysmes  des  divers 
vaisseaux  intra-craniens,  et  aussi  les  anevrysmes  miliaires, 
tout  a  fait  semblables  a  ceux  que  nous  avons  decrits  pour 
I'hemorrhagie  cerebrale. 

Bans  VEtiologie,  notons  les  traumatismes,  I'alcoolisme, 
qui  pent  agir  pourproduire  les  anevrysmes  miliaires,  et  en- 
suite  pour  provoquerleur  rupture;  le  rhumatisme,la  goutte, 
les  maladies  du  coeur,  les  dyscrasies  hemorrhagiques. 

Goodhart  a  insiste  recemment  sur  une  relation  patho- 
genique  frequente  qui  existe  entre  ces  hemorrhagies  et  les 
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lesions  renales^ .  Sur  49  cas  d'hemorrliagie  meningee,  8  sonL 
traumatiques;sur  les41  autres,  20  fois  il  y  a  euune nephrite 
interstitielle  concomitante.  G'est  un  fait  a  rapprocher  de  la 
frequence  de  riiemorrhagie  cerebrale  dans  la  meme  ma- 
ladie.  Goodhart  pense  que  la  rupture  est  precedee  de  la 
lesion  des  vaisseaux  de  la  pie-mere ;  il  discute  les  ane- 
vrysmesmiliaires,  qu'il  admet  comme  fait,  maisqu'il  attri- 
bue,  non  a  la  peri-arterite,  mais  a  I'arterio-fibrose  decrite 
par  Gull  et  Sutton,  qu'il  considere,  avec  Johnson,  comme 
formee  par  I'hypertrophie  des  tuniques  musculaire  et 
fibreuse  des  petits  vaisseaux. 

Les  causes  de  la  rupture  meme  sont,  par  exemple,  les 
acces  de  colere,  une  douche  d'eau  froide  sur  la  tete,  etc. 

Les  hommes  paraissent  plus  souvent  atteints  que  les 
femmes.  L'age  de  predilection  serait  de  un  a  deux  ans, 
pendant  la  dentition,  et  ensuite  l'age  adulte. 

On  observe  des  Symptdmes  prodromiques  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  plus  souvent  que  dans  I'hemorrhagie 
cerebrale,  moins  souvent  que  dans  I'hemorrhagie  sus- 
arachnoidienne.  Ges  prodromes  appartiennent,  du  reste, 
plutot  a  la  lesion  hemorrhagipare  anterieure  qu'a  I'hemor- 
rhagie elle-meme.  Les  anevrysmes  notamment  peuvent 
comprimer  certains  nerfs  craniens  ou  les  centres  nerveux. 

Ainsi,les  anevrysmes  des  arteres  anterieures  agiront  sur 
la  premiere  et  la  deuxieme  paire;  ceux  de  la  sylvienne 
seront  souvent  latents ;  ceux  des  arteres  posterieures  com- 
primeront  la  troisieme  paire,  quelquefois  la  quatrieme  et 
une  partie  de  la  cinquieme.  De  meme  pour  la  carotide  in- 
terne. Les  arteres  vertebrales  et  basilaires  agiront  sur  les 
six  dernieres  paires. 

II  y  a  souvent  une  cephalalgie  persistante  en  meme  temps 
que  ces  paralysies  limitees.  Lepine  a  note  en  plus,  de  I'as- 
soupissement,  de  I'engourdissement,  des  vertiges,  de  la 
fievre  et  des  vomissements. 


1  Rev.  des  Sc.  mid.,  IX,  140. 
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Apres  cela  vient  le  debut  brusque  del' hemorrhagie  pro- 
prement  dite.  Ge  n'est  pas  en  general  I'apoplexie,  dans 
toute  la  force  du  terme ;  le  coma  est  le  seul  element  impor- 
tant et  se  montre  plus  ou  moins  tot  apres  le  debut.  Souvent 
le  malade  tombe  subitement  dans  un  etat  de  somnolence 
semi-comateuse,  dont  on  parvient  a  le  tirer  par  instants.  II 
pent  encore  executer  quelcjues  actes,  mais  avec  lenteur  et 
difficulte.  Le  malade  est  dans  un  etat  de  stupeur  et  d'inca- 
pacite  morale,  bien  qii'eveille  et  plus  ou  moins  sensible 
(Gintrac).  Ges  pbenomenes,  dus  a  la  compression,  vont  du 
reste  en  augmentant :  la  somnolence  devient  de  I'assoupis- 
sement,  puis  du  coma,  avec  resolution  plus  ou  moins  com- 
plete des  membres. 

Le  coma  doit  etre  considere  comme  le  phenomene  es- 
sentiel  et  constant,  mais  les  accidents  n'atteignent  pas 
d'embleeleur  apogee,  comme  dans  I'bemorrbagie  cerebrale ; 
le  malade  arrive  graduellement  a  cet  etat,  qui  termine  le 
plus  souvent  la  scene.  On  a  meme  vu,  exceptionnellement, 
le  coma  ne  se  developper  qu'un  jour  et  meme  cinq  jours 
apres  une  bemorrhagie  determinee  par  un  traumatisme. 

Ge  coma,  une  fois  developpe,  pent  ne  pas  cesser  jusqu'a 
la  mort.  II  pent  aussi  etre  en  quelque  sorte  intermittent, 
chaque  acces  etant  separe  du  suivantpar  une  phase  de  de- 
pression avec  somnolence. 

Gette  somnolence  remplace  meme  le  coma  dans  cer- 
tains cas  moins  graves ;  quand  on  appelle  le  malade,  il 
souleve  legerement  les  paupieres,  mais  reste  inerte  ,  ou 
bien  il  repond  peniblement  aux  questions  adressees  et  se 
rendort  immediatement  apres. 

Du  cote  de  la  motilite  et  de  la  sensibilite,  on  trouve  ra- 
rement  des  signes  circonscrits,  comme  dans  les  lesions  en 
foyer.  Ge  sont  ordinairement  des  pbenomenes  diffus,  atte- 
nuation de  la  resolution  generale  des  membres  qui  carac- 
terise  I'apoplexie.  G'est  cet  etat  que  Gintrac  appelle  rasthenie 
ou  I'atonie  musculaire :  c'est  une  faiblesse  generale,  im- 
possibilite  de  se  tenir  debout,  incertitude  dans  les  mou- 
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vements,  etat  qui  aboulit  du  reste  a  la  resolution  complete. 

Quoiquerare,  rhemiplegiepeutcependant  se  manif ester, 
mais  d'une  maniere  presque  exceptionnelle.  En  tout  cas, 
elle  est  plus  tardive  et  moins  nette  que  dans  I'liemorrhagie 
cerebrale.  Dans  deux  cas  de  Lepine,  il  y  avait  hemiplegie 
des  membres  et  de  la  face. 

Les  contractures,  les  mou vements  convulsifs  et  tetani- 
formes,  ont  ete  notes  egalement ;  mais  Jaccoud  et  Labadie- 
Lagrave  les  attribuent  a  I'hemorrhagie  sus-araclinoidienne 
qui  existait  simultanement,  et  en  font  un  symptome  de  la 
pachymeningite.  On  a  note  quelquefois  la  deviation  con- 
juguee  de  la  tete  et  des  yeux,  comme  dans  les  lesions  en 
foyer  du  cerveau. 

Lepine  a  etudie  la  marcbe  de  la  temperature  centrale, 
qui  rappelle  celle  de  I'hemorrhagie  cerebrale  :  abaissement 
initial,  puis  retour  a  I'etat  normal  et  ascension  terminale 
avant  lamort.  On  observe  de  meme,  du  cote  paralyse,  I'es- 
chare  rapide  sur  la  fesse  et  1' elevation  de  temperature  des 
membres. 

Enfin,  on  a  constate  dans  quelquescas  des  vomissements, 
le  ralentissement  du  pouls,  les  troubles  respiratoires,  qui 
ne  peuvent  pas  etre  consideres  comme  des  symptomes 
essentiels. 

La  Terminaison  est  toujours  fatal e;  on  a  demontre  la 
possibilite,  mais  non  la  realite  de  la  resorption  d'unepan- 
chement  sanguin.  Seulement  la  maladie  pent  tuer  de  diffe- 
rentes  manieres. 

II  y  a  d'abord  une  forme  rapide.  Gendrin  cite  un  macon 
de  63  ans  qui  se  couche  bien  portant,  et  le  lendemain  matin 
est  trouveplonge  dansun  sommeil  profond  dont  on  nepeut 
le  faire  sortir;  c'est  un  comacomplet,  les  yeux  fermes,  les 
pupilles  immobiles  et  dilatees.  II  retire  les  membres  quand 
on  les  pince,  mais  les  bras  souleves  retombent  inertes. 
Dans  la  journee,  la  respiration  devient  de  plus  en  plus 
lente  et  genee,  et  le  malade  meurt  k  cinq  heures  du  soir. 

Dans  une  forme  plus  lente,  les  accidents  vont  en  s'ag- 
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gravant/les  phenomenes  de  compression  se  developpenfc, 
et  le  tout  peut  meme  aller  jusqu'au  second  septenaire,  qui 
n'est  pas  depasse. 

Enfin,  ily  auneformeremittenteavec  des  temps  d'arret. 
Abercrombie  a  vu  un  bomme  de  63  ans  frappe  d'apoplexie 
le  2  mai :  il  est  saigne,  et  il  se  trouve  retabli  le  troisieme 
jour  au  matin.  A  deux  beures,  deuxieme  attaque,  perte  de 
connaissance  jusqu'au  lend emain  matin.  Succession  de  pbe- 
nomenessemlDlables  jusqu'au  1 2  mai.  II  tombe  alors  dans  le 
coma,  et  meurt  le  16.  —  II  y  a  plusieurs  observations 
de  cet  ordre  tres-curieuses  et  tres-importantes  pour  le 
pronostic. 

Le  Diagnostic  differentiel  est  assez  difficile. 

On  elimine  la  congestion  cerebrale  par  la  duree  et  1' ag- 
gravation progressive  des  accidents,  Fbemorrhagie  cere- 
brale par  les  phenomenes  diffus,  I'apoplexie  moins  com- 
plete et  surtout  moins  brusquement  complete.  Le  diagnostic 
du  ramoUissement  cerebral  est  fort  difficile  :  vous  avez  les 
memes  elements  que  pour  I'liemorrbagie  cerebrale ;  mais 
la  solution  est  impossible  dans  beaucoup  de  cas. 

Enfln,  le  diagnostic  des  differentes  hemorrhagies  menin- 
gees  entre  elles  est  cliniquement  impossible  dans  I'etat  actuel 
des  choses.  Tout  ce  que  Ton  peut  reconnaitre,  c'est  si  I'lie- 
morrbagie a  ete  primitive  ou  si  des  phenomenes  de  pachy- 
meningite  I'ont  precedee. 

Le  Traitement  necomporte  pas  d'autres  indications  que 
celles  de  I'hemorrhagie  sus-arachnoidienneetmeme]de  Fbe- 
morrhagie cerebrale. 

III.  Hemorrhagies  extra-meningees.  —  Ges  hemor- 
rhagies, dites  aussi  sous-craniennes  ou  cephaloematomes 
internes,  sont  rares  et  ne  reconnaissent  guere  pour  cause 
que  les  traumatismes.  Elles  echappent  ainsi  a  la  pathologie 
medicale. 

Gertaines  fractures  du  crane  avec  decoUement  de  la 
dure-mere  sur  une  assez  grande  etendue  ,  des  contusions 
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violentes  sans  fractures,  peuvent  entrainer  cet  accident. 

Au  moment  de  la  naissance.  le  cqDhaloematome  interne 
se  developpe  d'une  maniere  analogue  au  ceplialoematome 
externe  entre  les  os  et  le  perioste.  —  Quelques  cas  ont 
encore  ete  observes  apres  la  carie  des  os,  etc. 

Christian  *  a  recemment  cite  un  cas  de  ces  hemorrhagies 
survenues  primitivement,  ce  qui  est  tres-rare  :  Un  imbecile 
maniaque  de  1 8  ans  a  une  indigestion  ;  11  tombe  dans  le 
coma  et  meurt.  On  trouve  un  caillot  volumineux  entre  le 
crane  et  la  dure-mere ;  un  vaisseau  de  la  dure-mere  etait 
rompu.  II  n'y  avait  pas  d'alcoolisme  nid'affection  chronique 
des  meninges. 

IV.  Hemorrhagies  ventriculaires.  —  L'histoire  de  ces 
hemorrhagies  est  encore  tres-obscure  ;  elles  compliquent 
du  reste,  en  general,  d'autres  hemorrhagies  cerebrales  ou 
meningees. 

Elles  presentent  seulement  deux  caracteres  particuliers  : 
si  I'hemorrhagie  est  assez  abondante,  elle  tue  avec  une 
rapidite  extreme ;  si  elle  est  peu  abondante,  elle  se  resorbe 
avec  beaucoup  plus  de  facilite  que  partout  ailleurs. 

Ge  sont  les  symptomes  habituels  de  la  plupart  des  hemor- 
rhagies intra- craniennes.  II  faut  remarquer  seulement  la 
frequence,  on  peut  dire  la  Constance  des  contractures ; 
c'est  la  un  tres-bon  signe  clinique  dont  Racle  fait  meme 
un  signe  pathognomonique  de  I'inondation  ventriculaire. 
Gette  opinion  est  I'exageration  d'un  fait  tres-vrai. 

La  terminaison  est  souvent  foudroyante  ;  elle  peut  sur- 
venir  en  quelques  minutes,  plus  rarement  en  quelques 
heures  ,  exceptionnellement  en  quelques  jours  ;  dans  deux 
cas,  apres  plus  d'un  mois.  L'illustre  Malpighi  a  eteun  de 
ces  deux  exemples  :  il  eut  une  premiere  attaque  avec  hemi- 
plegie  droite ;  les  accidents  disparurent,  mais  la  memoire 
et  le  jugement  resterent  alteres.  Trois  mois  apres,  nouvelle 
attaque  qui  I'emporte  rapidement. 


1  Rev.  des  Sc.  mdd.,  Ill,  680. 
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Les  Hemorrhagies  mixtes,  decrites  a  part  par  certains 
auteurs,  ne  meritent  pas  une  mention  separee.  G'est  la 
superposition  clinique  et  anatomique  des  formes  prece- 
dentes. 

V.  Hemorrhagies  dans  les  meninges  de  la  moelle. 
—  G'est  la  une  lesion  rare  decrite  sous  le  nom  d'hemato- 
rachis,  et  pour  I'histoire  de  laquelle  nous  resumerons  I'ar- 
ticle  d'Hallopeau  et  les  Lecons  de  Vulpian. 

Etiologie.  —  La  pacliymeningite  hemorrhagique  s' ob- 
serve dans  le  rachis  comme  dans  le  crane,  et  peut  devenir 
I'origine  de  certaines  hemorrhagies  secondaires ;  mais  c'est 
la  un  processus  assez  rare. 

Ces  hemorrhagies  sent  souvent  produites  par  des  trau- 
matismes,  plaies,  fractures  et  contusions  de  la  region 
vertebrale;  Gorham,  Ruehle  et  Rabow  en  ont  observe  recem- 
ment  a  la  suite  d' efforts  violents.  La  rupture  de  certains 
anevrysmes,  notamment  de  I'aorte  ou  de  la  basilaire,  la 
suppression  d'un  flux  sanguin  habituel,  I'exageration  de 
certaines  congestions  ( tetanos ,  hydrophobie ,  epilepsie, 
convulsions  strychniques,  chloroforme),  certaines  maladies 
infectieuses  et  dyscrasiques  (purpura,  leucemie,  fievre 
jaune,  fievre  typhoide),  produisent  encore  ces  hemorrha- 
gies. II  faut  aussi  y  aj  outer  les  hemorrhagies  intra- cranien- 
nes,  qui  dans  certaines  conditions  peuvent,  des  ventri- 
cules  ou  de  Tespace  sous-arachnoidien  cerebral,  inonder 
Tespace  sous-arachnoidien  de  la  moelle. 

Experimentalement^  pour  produire  I'hematorachis,  on 
coupe  un  des  sinus  vertebraux  vers  I'atlas  ou  bien  on  injecte 
une  certaine  quantite  de  sang  (25  gram,  par  exemple)  dans 
la  cavite  sous-arachnoidienne. 

Vulpian  a  observe,  presque  aussitot  apres  I'injection, 
un  pcu  de  paraplegie,  avec  conservation  de  la  sensibilite 
et  des  mouvements  reflexes  dans  les  membres  posterieurs. 
Le  lendemain,  il  y  eut  une  paralysie  complete  des  membres 
posterieurs  avec  une  diminution  considerable  de  la  sensi- 
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bilite.  Ces  memes  symptomes  s'observerent  le  troisieme 
jour,  et  le  chien  fut  trouve  mort  le  quatrieme. 

Magnan  a  encore  observe  rhematorachis  chez  des  chiens 
auxquels  il  avail  injecte  de  Fessence  d'absinthe  dans  I'es- 
tomac  ou  dans  les  veines. 

Symptomatiquement,  rhematorachis  peut  passer  ina- 
perQu  quand  il  se  developpe  dans  le  tetanos,  a  la  fin  d'une 
maladie  cardiaque  ou  dyscrasique,  ou  bien  il  peut  etre 
masque  par  les  signes  d'une  meningite  ou  d'autres  altera- 
tions anterieures  du  systeme  nerveux. 

Quand  I'hemorrhagie  est  primitive,  les  signes  sont  brus- 
ques et  bruyants. 

Le  premier  phenomene  note,  tres-important,  est  la  dou- 
leur,  soudaine  et  tres-vive,  au niveau  de  la  lesion,  pouvant 
arracher  des  oris  au  malade.  Quelquefois,  en  meme  temps, 
il  y  a  des  fourmillements,  de  I'engourdissement,  quelque- 
fois de  I'hyperesthesie  musculaire  ou  cutanee  dans  les 
membres  inferieurs,  par  excitation  des  racines  nerveuses 
par  I'hemorrhagie  elle-meme. 

En  meme  temps,  dans  ce  debut  soudain,  il  peut  y  avoir 
perte  de  connaissance  par  choc  cerebral. 

La  motilite  est  a  peu  pres  toujours  atteinte;  il  y  a  de  la 
paresie,  rarement  de  la  paralysie  complete.  Souvent  des 
crampes,  des  contractures,  quelquefois  des  convulsions 
dans  les  membres  correspondants,  completent  le  tableau. 

II  peut  y  avoir  retention  d'urine. 

Les  symptomes  particuliers  varieront  ensuite  suivant  le 
siege  en  hauteur  de  la  lesion  et  d'apres  les  regies  deja 
indiquees. 

Quelquefois  la  mort  est  presque  subite.  Le  plus  souvent 
elle  survient  quelques  heures  ou  quelques  jours  apres  le 
debut,  au  milieu  de  I'asphyxie  et  des  convulsions  gene- 
rales. 

Certains  auteurs  admettent  des  cas  a  longue  echeance 
ou  meme  avec  guerison.  Hayem  ne  les  cite  qu'avec  une 
tres-grande  reserve. 
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G'est  sur  la  myelite  aigue  transverse  et  Fhemato-myelie 
que  le  Diagnostic  se  concentre  habituellement.  Les  troubles 
de  la  miction,  de  la  defecation,  de  la  sensibilite,  des  re- 
flexes, de  la  nutrition,  etc.,  appartiennent  plutot  h  la  myelite 
avec  ou  sans  bemorrhagie, 

Gomme  Traitement,  on  applique  des  compresses  mouillees 
ou  des  vessies  de  glace  le  long  du  racbis ;  on  prescrit  le 
decubitus  lateral,  on  emploie  le  perchlorure  de  fer  ou  I'er- 
got  de  seigle  a  I'interieur  (?).  On  peut  pratiquer  des  emis- 
sions sanguines  locales,  appliquer  des  vesicatoires,  pres- 
crire  le  calomel,  rappeler  une  fluxion  normale  supprimee, 
injecter  de  la  morpbine  centre  les  douleurs,  etc. 

MENINGITE  AIGUE. 

La  meningite  aigue  etait  confondue  autrefois  dans  ce 
que  les  anciens  appelaient  phrenitis^  pbrenesie ;  c'etait  le 
delire,  et  plus  specialement  tout  delire  febrile. 

L'Ecole  anatomo  -  patbologique  du  xviii^  siecle,  avec 
Meibomius,  Willis  et  Morgagni,  decrit  avec  plus  de  soin 
ces  alterations,  que  les  cbirurgiens  etudient  mieux  ensuite. 
G'est  Herpin  qui  baptise  la  maladie,  apres  I'avoir  etudiee 
dans  les  blessures  du  crane  a  I'armee  du  Rhin,  et  qui  la 
distingue  de  I'encephalite. 

On  tente  alors  des  divisions  qui  ne  doivent  pas  rester, 
en  arachnitis,  piitis,  etc.  On  confond  au  contraire,  jusque 
dans  ces  derniers  temps,  la  meningite  simple  et  la  menin- 
gite tuberculease.  Enfin,  cette  derniere  distinction  se  fait, 
et  la  meningite  pure  se  degage  telle  qu'on  la  congoit 
aujourd'hui  V 

En  tete  de  I'Etiologie,  il  faut  placer  les  traumatismes^ 
convulsions,  fractures  du  crane,  etc.,  sans  que  la  meningite 
soit  du  reste  en  rapport  avec  I'intensite  de  la  lesion 
directe. 


'  Voy.  les  art.  de  Laveran,  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave. 
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A  cote  de  cette  cause  ilfaut placer  I'm^oZai^n-.  Vouscon- 
naissez  le  fait  classique  de  Guersant  :  un  enfant  de  six  mois 
expose  en  plein  soleil  dans  son  berceau,  au  milieu  d'un 
jardin,  meurt  de  meningite.  Le  plus  souvent,  il  se  produit 
dans  cos  cas-laune  simple  congestion  cerebrale.  La  production 
de  la  maladie  est  facilitee  par  Faction  simultanee  du  froid 
aux  pieds.  Hardy  cite  une  jeunefemme  qui,  dansune  excur- 
sion aux  Pyrenees,  les  pieds  dans  la  neige,  fut  prise  d' in- 
solation etde  meningite  a  la  suite. 

La  cao'ie  des  os  et  les  lesions  de  Voreille  interne  pro- 
duisent  frequemment  la  meningite. 

Seulement  les  lesions  de  I'oreille  interne  peuvent  pro- 
duire  la  meningite  sans  qu'il  y  ait  de  carie  des  os.  On 
admet  alors,  hypothetiquement,  une  transmission  de  I'in- 
flammation  par  le  conduit  de  Fallope  ou  par  le  conduit 
auditif.  Souvent  la  meningite  apparait  en  meme  temps 
que  cesse  un  ecoulement  externe ;  dans  ce  cas,  elle  est 
justiciable  d'un  autre  mode  pathogenique  sur  lequel  nous 
reviendrons  dans  la  prochaine  lecon. 


QUAMNTE  ET  UNIEME  LEGON 


Mi^ningite  aigue  (suite). 


MixiNGiTE  AiGUE.  —  EHologie  (suite).  —Symptomes  :  Prodromes,  et 
2e  periodes.  —  Marche,  duree,  terminaison.  —  Formes  particulieres. 
—  Diagnostic  et  Pronostic.  —  Traitemeni. 

Nous  avons  a  peine  commence,  Messieurs,  1' etude  etio- 
logique  de  la  meningite  aigue,  et  nous  n' avons  pu  encore 
mentionner  que  les  traumatismes,  I'insolation  etles  lesions 
del'oreille  interne  parmi  les  causes  de  cette  maladie. 

VerysiiMe  de  la  face  produit  aussi  la  meningite.  II  ne 
faut  pas  attribuer  a  cette  complication  tons  les  cas  de  delire 
que  Ton  observe  dans  cette  maladie,  mais  il  y  a  des  fails 
de  meningite  vraie.  On  admet,  pour  expliquer  la  propaga- 
tion de  I'inflammation  de  la  peau  aux  meninges,  des  voies 
tres-hypothetiques.  Depuis  longtemps  on  salt  (Charcot  et 
Hayem  Font  encore  constate  recemment)  que.  la  menin- 
gite se  developpe  notamment  quand  I'erysipele  tend  a  dis- 
paraitre  pour  une  cause  ou  pour  une  autre.  La  meningite 
est  dans  cecas  plutot  justiciable  d'un  transport,  d'un  de- 
placement  de  fluxion,  que  d'une  transmission  anatomique 
d' inflammation. 

D'une  maniere  generate,  ilfautconsiderer  I'inflammation 
des  meninges  et  I'alteration  cutanee  plutot  comme  deux 
manifestations  successives  ou  simultanees  de  la  meme  ma- 
ladie generate,  que  comme  le  resultat  d'une  propagation 
de  proche  en  proche. 

II  en  est  de  meme  du  rhumatisme.  G'est  \h  une  cause 
assez  frequente  de  meningite,  et  c'est  sous  ce  nom  qu'on 
decrit  aujourd'hui  la  plupart  des  anciennes  metastases 
cerebrates  de  cette  diathese.  Nous  y  reviendrons  en  nous 
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occupant  des  localisations  des  maladies  generales  sur  le 
systeme  nerveux. 

Garrod  admet  egalement  une  meningite  (/outteuse,  et  la 
pliipart  des  auteurs  reconnaissent  une  meningite  syphilili- 
que,  qui  est,  il  est  vrai,  plus  souvent  chronique,  mais  enfin 
qui  pent  aussi  etre  aigue  *. 

D'autres  maladies  clironiques  non  diathesiques,  comme 
le  mal  de  Bright,  ont  aussi  ete  accusees  de  pouvoir  pro- 
duire cette lesion ; mais  la  chosen' est  pasbien  demontree. 

La  meningite  a  ete  couramment  notee  dans  certains  cas 
de  fievTG  typho'ide  depuis  Bouillaud  ;  Thomas  Fa  observee 
dans  la  variole^  Gurschmann  dans  la  scarlatine;  d'autres 
dans  la  pijohemie,  I'infection  purulente  ;  c'est  dans  ce  der- 
nier cas  une  meningite  metastatique. 

Danielssen  et  Boeck  Font  notee  dans  la  lepre  anesthesi- 
que  de  Norwege  et  a  la  derniere  periode  de  la  p)ellagre.  Ge 
sent  la  des  faits  encore  rares  et  que  je  vous  cite  a  titre  de 
simple  curiosite. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  discutent  enfin  F existence 
et  la  pathogenic  de  la  meningite  comme  complication  de  la 
pneumonie.  Briquet,  sur  9  cas  de  pneumonic  avec  dolire, 
trouve  6  meningites  ;  Grisolle  en  trouve  8  sur  27  ;  Immer- 
mann  et  Heller  observent  9  pneumonies  avec  meningite 
cerebro-spinale  ;  Verneuil,  8  ;  Surugue,  7.  — Lefait  de 
la  coincidence  frequente  semble  done  etabli. 

Comme  theorie  pathogenique,  Gubler  admet  une  para- 
lysie  reflexe  des  vaso-moteurs.  D'autres  admettent  une 
cause  mecanique  par  stase  sanguine,  veineuse,  sous  la  de- 
pendance  de  I'impermeabilite  pulmonaire.  Grisolle  admet 
une  resorption  purulente,  explication  qui  ne  pent  pas 
s'appliquer  aux  meningites  developpees  dans  les  premieres 
periodes  de  la  pneumonie.  —  La  theorie  parait  done  dilfi- 
cile  a  etablir. 

N'a-t-on  pas  affaire,  dans  beaucoup  de  cas,  simplement 

'  Voy.  lelait  de  Barth61emy.  Soc.  anal.,  1877.  Progr.  mdd.,  1877,  29. 
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a  line  double  localisation,  k  une  double  manifestation 
anatomique  de  la  meme  maladie,  de  la  meme  cause  ?  II  y 
aurait  simultaneite  d'une  pneumonie  et  d'une  meningite, 
independantes  anatomiquement  et  reliees  par  leur  cause  * . 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lesions  qui  sent  rare- 
ment  generalisees  siegenfc  a  la  convexite  ou  a  la  base. 

L'aspect  est  celui  de  la  congestion ;  on  trouve  des  vais- 
seaux  injectes  et  turgescents  a  la  surface  des  circonvolu- 
tions. 

L'aracbnoide  pent  etre  depolie,  friable,  pateuse  et 
epaissie ;  mais,  dans  les  cas  les  plus  frequents,  elle  reste 
transparente  et  mince.  Les  principales  lesions  sent  en  ge- 
neral dans  le  tissu  sous-arachnoidien  et  dans  la  pie-mere. 

Dans  le  tissu  cellulaire  sous-arachnoidien,  il  y  a  une 
serosite  lactescente ,  des  depots  membraneux  composes 
de  fibrine  granulee,  du  pus.  Le  pus,  quand  il  existe,  est 
concret,  mele  a  la  fibrine,  forme  des  plaques  verdatres, 
disseminees  en  points,  en  flocons  ou  en  membranes,  quel- 
quefois  en  cylindres  autour  des  nerfs  craniens,  autour  du 
bulbe,  etc.  Gette  couche  de  pus,  de  lympbe  coagulable,  est 
sous  I'arachnoide,  qu'elle  presse  centre  la  dure-mere  et  qui 
est  ainsi  plus  seclie  que  jamais. 

La  pie-mere  est  violacee  ou  d'un  rouge  vif.  D'apres 
Rindfleiscb,  on  observerait  sur  cette  pie-mere  enflammee  le 
type  de  la  diapedese  de  Gohnheim.  Deja,  a  la  loupe,  on  voit 
le  pus  former  une  trainee  d'un  blanc  jaunatre  le  long  des 
vaisseaux  de  la  pie-mere.  Au  microscope,  on  voit  les  gaines 
perivasculaires  remplies  de  globules  purulents. 

Le  cerveau  sous-jacent  pent  participer  a  la  lesion.  Du 
premier  au  cinquieme  jour,  c'eafc  une  simple  injection. 
Mais  si  la  lesion  est  plus  ancienne,  la  substance  grise  prend 
une  coloration  bleuatre  et  presente  a  la  coupe  un  fin  poin- 

^  Gette  explication  a  d'autaat  plus  tie  chance  d'etre  acceptde  qu'on  fait 
moins  de  difflculte  aujourd'hui  pour  admcttre  quo  la  pneumonie  est  la  ma- 
nifestation locale  d'une  maladie  gSuerale.  Voy.  Montp.  mdcl.,  1877. 
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tille  rouge.  Souvent  il  y  a  des  adherences  avec  les  menin- 
ges, surtout  si  la  lesion  est  ancienne  ou  s'est  repetee,  c'est- 
^i-dire  dans  les  formes  clironiques  et  specialement  dans  la 
meningite  tuberculeuse. 

Dans  les  ventricules,  il  y  a  une  serosite  floconneuse  et 
louche,  oumeme  du  pus.  Les  plexus  choroides  sont  habi- 
taellement  congestionnes. 

Symptomatologie. —  On  divise  classiquement  lamaladie 
en  deux  periodes  :  une  periode  d' excitation  et  une  periode 
de  depression.  On  doit  accepter  cette  division,  quoique  Ton 
vole  souvent  une  des  deux  periodes  manquer,  ou  bien 
I'excitation  faire  tout  d'un  coup  place  a  la  depression  pour 
reparaitre  ensuite. 

On  attribue  la  premiere  periode  a  I'excitation  des  cou- 
ches corticales  du  cerveau,  et  la  seconde,  ou  a  la  desorgani- 
sation  du  cerveau  quand  il  y  a  meningo-encephalite,  ou  a 
la  compression  de  cet  organe  par  un  exsudat  quand  cet 
exsudat  est  sufflsant,  ou  mieux  encore  (1' explication  est 
plus  generale)  a  un  simple  epuisement,  a  une  paralysie 
par  fatigue,  qui  frappe  habituellement  toute  partie  du 
systeme  nerveux  qui  a  ete  trop  fortement  excitee. 

Parfois  il  y  a  des  j^rodromes  qui  peuvent  durer  quelques 
heures  ou  quelques  jours  :  cephalalgie,  vertiges,  vomisse- 
ments,  agitation. 

Premidre p&>'iode . — La  maladie  debute  souvent  commeune 
vraie  maladie  inflammatoire,  a  la  facon  d'une  pneumonic, 
par  exemple.  II  y  a  quelquefois  un  frisson;  en  tout  cas  il 
s'allume  une  fievre  violente,  atteignant  et  depassant  vite 
40°,  sans  remission  sensible  le  matin  ;  puis  vientla  cephal- 
algie, qui  est  I'analogue  du  point  de  cote  pneumonique  et 
qui  a  une  grande  importance.  Avec  cette  cephalalgie  tres- 
violente  surviennent  souvent  des  vomissements  alimen- 
taires  ou  bilieux.  —  Tels  sont  les  phenomenes  du  debut. 

Ensuite  on  observe  les  phenomenes  d' excitation,  soit  du 
cote  de  I'intelligence  (delire),  soit  du  cote  de  la  motilite 
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(conwlsions  et  contractures) ,  soit  dans  les  deux  domaines 
simultanement. 

Le  clelire  est  bruyant,  furieux  parfois,  avec  des  halluci- 
nations, des  illusions,  un  besoin  energique  de  mouYement. 
On  est  souvent  oblige  de  maintenir  le  malade  de  force 
par  des  liens  ou  la  camisole.  —  Ce  symptome  appartient 
surtout  a  la  meningite  de  la  convexite  ;  il  est  rare  dans  la 
meningite  de  la  base,  et  ne  se  presente  pas  si  la  meningite 
entoure  simplement  le  mesocephale. 

Les  signes  d' excitation  motrice  sont  les  convulsions  im- 
mediatement  ou  tres-rapidement  toniques  et  les  contrac- 
tures. Ces  phenomenes  sont  en  general  bilateraux;  la  diffu- 
sion est  toujours  le  caractere  general  des  symptomes  de 
meningite.  Aux  membres,  ils  occupent  surtout  les  flechis- 
seurs  de  I'avant-bras  et  de  la  jambe.  Les  tentatives  d'ex- 
tension  augmentent  les  contractures,  et  pour  les  vaincre  il 
faut  agir  brutalement  et  violemment. 

Les  contractures  dans  les  muscles  de  I'oeil  entrainent  le 
strabisme;  dans  la  machoire  inferieure  et  a  la  face,  elles 
produisent  le  trismus,  le  grincement  des  dents,  I'expression 
sardonique  et  I'alteration  des  traits ;  dans  les  muscles  de 
lanuque,  elles  produisent  1' opisthotonos  avec  saillie  ducou 
en  avant ;  au  pharynx,  a  I'cBSophage,  c'est  la  dysphagie 
spasmodique  ;  a  la  langue  et  aux  cordes  vocales,  ce  sont  le 
tremblement  de  la  langue,  le  begaiement,  les  modifications 
dans  la  tonalite  de  la  voix. 

Toujours  du  cote  des  nerfs  craniens,  on  a  parfois  des 
troubles  de  la  vue  et  de  I'ouie.  On  a  note  aussi  le  retre- 
cissement  pupillaire. 

Une  acceleration  notable  pent  alors  survenir  dans  les 
mouvements  respiratoires  ;  on  I'attribue  a  F  excitation  des 
nerfs  vagues. 

Les  contractures  qui  suivant  les  cas  affectent  principa- 
lement  tel  ou  tel  des  sieges  indiques,  ont  une  importance 
variable  pour  le  diagnostic  du  siege  de  la  lesion.  Ainsi,on 
dit  que  les  troubles  dans  les  nerfs  craniens  font  penser  sur- 
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tout  k  la  moningite  de  la  base ;  les  troubles  du  cote  des 
membres  ont  une  moindre  valeur  et  seraient  plutot  en  rap- 
port avec  la  convoxite. 

Toutefois  ces  deductions  ne  peuvent  plus  etre  prises  en 
grande  consideration  depuis  les  derniers  travaux  sur  les 
localisations  corticales.  Les  lesions  de  la  convexite  produi- 
sent  des  paralysies  craniennes  aussi  dissociees  et  plus 
dissociees  encore  que  les  lesions  de  la  base  portant  direc- 
tement  sur  les  nerfs.  Ainsi,  le  fait  que  nous  avons  publie  *, 
et  un  grand  nombre  d'autres  depuis  ^,  ont  bien  montre  que 
le  ptosis,  par  exemple,  ne  prouvait  nullement  une  lesion 
de  la  base,  et  pouvait  etre  produitdans  la  meningitede  la 
convexite  par  une  lesion  plus  ou  moins  limitee. 

De  plus,  dans  une  maladie  aigue  et  violente  comme 
celle-ci,  il  faut  tenir  grand  comptedes  phenomenes  de  voi- 
sinage  et  des  actions  a  distance.  —  Schultze  a  voulu 
recemment  attribuer  ces  contractures  a  la  participation  des 
meninges  spinales  et  de  la  moelle;  I'explication  ne  doit  pas 
etre  generalisee. 

La  mort  pent  survenir  dans  cette  phase  de  la  maladie 
sans  que  la  deuxieme  periode  ait  eu  le  temps  de  s'etablir. 
Dans  d'autres  cas  aussi,  cette  premiere  periode  passe  ina- 
pergue  tantelle  estcourte,  et  les  phenomenes  de  depression 
se  developpent  alors  d'emblee. 

D&uxUme  periode. —  II faut  se  garder  de  prendre  pour  une 
amelioration  lalegere  remission  qui  separe  souventla  pre- 
miere de  la  deuxieme  periode,  ou  le  debut  meme  de  cette 
deuxieme  periode,  qui  est  marque  par  la  disparition  des 
spasmes,  que  vont  remplacer  la  resolution  ou  les  paralysies, 
et  la  disparition  du  delire,  que  va  remplacer  la  somnolence. 

Quand  la  deuxieme  periode  commence,  elle  ne  s'etablit 
pas  toujours  tout  de  suite  d'une  maniere  dehnitive : 
quelques  acces  de  spasmes,  d'excitation,  surviennent  par 

1  Progr.  mH.,  mai  187C. 

^  Voy.  uptammuiit  de  Boyer ;  Soc.  anal.,  1877.  Progr.  mdd.,  1877.  29 
etle  travail  do  Landouzy,  iu  Arch.  gdn.  do  7n6d.,  1877. 
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moments'  et  interrompent  les  plienomenes  de  depression ; 
de  meme  que  ces  derniers  ont  egalement  traverse  quelque- 
fois  la  fm  de  la  periode  d' excitation. 

A  la  place  du  delire,  surviennent  Vengourdissement^  la 
somnolence,  le  coma. 

A  la  place  des  contractures,  c'est  un  etat  de  resolution 
des  muscles,  seul  phenomene  constant.  De  plus,  quelques 
paralysies  limitees  peuvent  s'ajouter ;  elles  sent  variables 
suivant  le  siege  de  la  lesion.  Les  considerations  que  nous 
faisions  valoir  tout  a  I'heure  pour  les  contractures  s'appli- 
quentici  de  tons  points,  sauf  les  phenomenes  d'irradiation 
et  d'action  a  distance,  qui  sont  beaucoup  moins  en  cause 
quand  11  s'agit  de  paralysies. 

Avec  le  coma  croissant,  on  a  la  dilatation  des  piopilles, 
la  paralysie  des  sphincters  et  le  ralentissement  du  pouls. 
Jaccoud  fait  remarquer  que  ce  ralentissement  du  pouls  ne 
veut  pas  dire  diminution  de  la  temperature^  qui  reste  la 
meme  et  pent  s'elever  jusqu'a  la  mort. 

La  Marghe  de  la  maladie  est  plus  ou  moins  rapide,  et,  a 
ce  point  de  vue,  Gintrac  divise  les  meningites  en  menin- 
gite  foudroyante,  qui  tue  en  quelques  lieures;  meningite 
suraigue,  qui  dure  de  un  a  quatre  ou  cinq  jours;  menin- 
gite aigue,  de  deux  a  quatre  septenaires ;  subaigue,  jus- 
qu'au  quarantieme  jour. 

AbercromlDie  abien  decritles  cas  a  marcbe  insidieuse. 
Aulieude  debuter,  comme  une maladie  inflammatoire,  avec 
fievre  et  frisson,  la  meningite  commence  plutot  comme 
une  manie  ou  une  hysterie,  sans  fievre.  On  remarque  un 
changement  dans  les  manieres  et  les  habitudes  du  sujet, 
une  loquacite  continuelle  ;  les  malades  passent  rapidement 
et  sans  cause  d'une  idee  a  une  autre ;  quelquefois  lis  ont 
des  hallucinations.  Ordinairement  I'insomnie  est  opiniatre; 
le  pouls  est  petit  et  frequent.  —  La  maladie  meconnue 
marche  tres-rapidement  et  determine  alors  les  phenomenes 
habituels  et  caracteristiques  qui  entrainent  la  mort :  con- 
vulsions, par  exemple,  avec  ou  sans  coma. 
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La  Terminaison  liabituelle  de  la  maladie  est  k  mort, 
apres  un  temps  variable  deja  indique.  La  guerison  est  ex- 
ceptionnelle,  et  souvent  elle  n'est  pas  complete  :  il  reste 
frecpiemment  quelquedesordreintellectuel,  quelque  trouble 
moteur  ousensitif.  De  plus,  le  sujet  reste  sous  le  coup  d'une 
recidive  toujours  imminente.  Chez  les  enfants  on  peut  voir 
persister  une  sorte  d'etat  clironique,  d'inlirmite  :  des  pa- 
ralysies  variees  et  multiples,  par  exemple  ;  de  I'idiotie  ; 
une  hydroceplialie  chronique,  etc. 

Labadie-Lagrave  et  Jaccoud  disent  encore  quelques  mots 
a  part  de  certaines  Formes  cliniques  distinctes. 

La  meningite  des  rhumatisants  sera  marquee  surtout 
par  I'invasion,  dans  le  cours  d'un  rhumatisme  aigu,  d'un 
delire  violent  sans  prodromes,  avec  augmentation  de  tem- 
perature, quelquefois  de  1°.  —  G'est  aussi  par  I'agitation 
et  le  delire  que  se  manifestera  le  debut  de  la  meningite 
dans  la  fievre  typhoide.  —  Mais  les  seules  formes  qui  me- 
ritent  reellement  une  description  speciale  sont  la  me- 
ningite des  enfants  surtout  et  la  meningite  des  vieillards. 

Chez  les  plus  jeunes  enfants,  le  debut  est  subit  et  se 
fait  par  une  violente  attaque  de  convulsions  avec  fievre  vio- 
lente ;  puis  viennent  la  somnolence,  Taccablement  et  le 
coma;  apres  quelques  heures  de  suspension,  les  convulsions 
se  reproduisent  et  se  repetent  coup  sur  coup.  A  la  suite 
des  convulsions,  les  contractures  persistent  (strabisme, 
trismus) ,  quelquefois  aussi  des  paralysies  partielles  ou  de 
I'hemiplegie.  La  mort  arrive  dans  le  coma  ou  dans  une 
attaque  de  convulsions. 

De  5  a  15  ans,  I'enfant  a,  au  debut,  un  frisson  violent, 
une  forte  fievre  avec  des  maux  de  tete,  de  la  pbotophobie, 
des  cris,  de  I'agitation  et  des  vomissements.  L'intelligence 
se  trouble  apres  trois  jours  au  plustard;  puis  viennent  le 
delire  et  les  convulsions.  La  constipation  est  constante,  le 
delire  devient  violent.  L' enfant  tombe  ensuite  dans  le  col- 
lapsus  ;  la  sensibilite  devient  obtuse,  la  respiration  est 
stertoreuse,  et  la  mort  arrive  par  asphyxie,  dans  le  coma 
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Oil  dans  dne  attaqiie  de  convulsions.  Quelquefois,  au  milieu 
de  la  maladie,  il  y  a  de  courts  moments  de  remission,  pen- 
dant lesquels  I'enfant  reconnait  ceux  qui  I'entourent. 

Chezles  vieillards,  la  marche  est  plus  lente  et  toujours 
plus  insidieuse.  Les  symptomes  sont  moins  bruyants, 
moins  developpes.  Quelquefois  la  latence  est  presque  com- 
plete. Dans  certains  cas  il  n'existe  que  de  la  cephalalgie, 
puis  la  mort  survient  dans  le  coma. 

Le  plus  souvent  le  debut  est  insidieux ;  la  maladie  ne  se 
revele  qu'un  certain  temps  apres  le  debut.  On  note  seule- 
ment  quelques  changements  de  caractere  :  le  vieillard  est 
maussade,  triste,  irritable  et  cbagrin ;  les  idees  sont  con- 
fuses, r attention  distraite,  la  memoire  infidele  et  pares- 
seuse.  Ge  sont  la  des  symptomes  deja  decrits  dans  certaines 
formes  d'anemie  cerebrate  ou  de  ramollissement. 

Apres  deux  ou  trois  jours,  fievre  legere  que  le  tbermo- 
metre  accuse  seul,  sans  alteration  dii  pouls ;  les  troubles 
intellectuels  s'accentuent,  sub-delire  leger,  jactitation, 
stupeur,  puis  coma. 

La  ceplialalgie  pent  passer  inapergue  du  sujet  lui-meme, 
si  Ton  n'attirepas  specialement  I'attention  du  vieillard  sur 
ce  point.  Pas  de  vomissements,  de  pbotopbobie,  de  con- 
tractures ou  de  soubresauts  des  tendons. 

Les  conjonctives  sont  rouges,  injectees;  la  temperature 
du  cuir  clievelu  est  augmentee  a  la  main.  L'appetit  est  nul, 
la  soif  tres-vive.  La  mort  arrive  dans  le  coma. 

Nous  resumerons  les  details  que  Jaccoud  et  Labadie- 
Lagrave  donnent  relativement  au  Diagnostic,  qui  est  du 
reste  souvent  difficile. 

U encep halite  primitive  est  rare,  mais  I'encephalite  se- 
condaire  succede  aux  memes  causes  que  la  meningite  (carie 
des  OS,  lesions  de  I'oreille  interne).  Le  diagnostic  est  d'au- 
tant  plus  difficile  que  les  deux  ordres  de  lesions  coexistent 
souvent.  La  frequence  et  la  longueur  des  prodromes  dans 
I'encephalite,  I'elevation  plus  grande  ot  plus  rapide  de 
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temperature  (40°  et  au-dcla)  clans  la  meningite,  la  diffusion 
des  pbenomenes,  plus  grande  aussi  dans  cette  derniere 
maladie,  sent  des  signes  d'une  certaine  valeur. 

hes  tumeurs  ceTebTSiles,  les  abces,...  se  distingueront 
surtouL  par  la  marche  des  accidents. 

Le  diagnostic  du  delirium  tremens  est  important,  parce 
que  la  meningite  peut  succeder  au  delirium  et  en  modifier 
singulierement  le  pronostic.  La  temperature  a  dans  ce  cas 
une  importance  capitate,  a  tel  point  que  I'elevation  ther- 
mometrique  peut  montrer  le  moment  ou  la  meningite  vient 
compliquer.  II  faut  seulement  se  mefier  des  pneunomies 
ou  autres  maladies  febriles  qui  peuvent  coexister  avec  le 
delirium  tremens.  D' autre  part,  vous  avez  aussi  le  trem- 
blement  des  mains,  I'absence  de  cepbalalgie,  les  hallucina- 
tions speciales,  les  caracteres  du  delire,  les  anamnestiques, 
qui  vous  feront  aussi  reconnaitre  I'alcoolisme. 

V encdphalopathie  saturnine.,  dans  sa  forme  delirante  ou 
convulsive,  se  distinguera  par  les  autres  signes  ordinaires 
de  Fintoxication  :  profession,  lisere,  paralysie  des  exten- 
seurs,  anamnestiques,  lenteur  du  pouls,  et  aussi  par  Fa- 
pyrexie,  ta  temperature  normale. 

Les  anamnestiques  et  la  temperature  suffiront  aussi  pour 
distinguer  Vuremie,  le  coma  qjUeptique,  Veclamjosie.  II  faut 
se  rappeler  seulement  que  les  convulsions  peuvent  elever 
la  temperature ;  il  faut  se  servir  surtout  des  indications 
tbermometriques  dans  Fintervalle  des  acces  convulsifs,  et 
encore  Fbyperthermie  se  rencontre-t-elle  dans  Fetat  de 
mal  epileptique. 

La  fievre  typho'ide  a  forme  cerebrate  presente  assez  sou- 
vent  une  vraie  meningite.  En  dehors  de  ces  cas,  le  mode 
de  debut  (lent,  graduel,  indetermine  )  et  les  autres  sym- 
ptomes  de  la  dothienenterie  ( taches  rosees,  symptomes 
abdominaux,  tumefaction  de  la  rate,  etc. )  fixeront  le  dia- 
gnostic. 

Les  fidvres  druptives  a  la  periode  d' invasion  peuvent 
presenter  quelques  difficultes  pour  un  diagnostic  qui  est 
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cependant  capital  au  point  de  vue  du  traiteraent.  Vous  tien- 
drez  comptedes  autressymp  tomes  prodromiques  desfievres 
eruptives,  et  surtout  de  Tepidemie  regnante. 

Bouchut  a  observe  un  fait  curieux  relatif  a  ia  scarlatine. 
Une  petite  fille  de  7  ans  est  prise  de  convulsions  repetees, 
fievre,  vomissements  sans  diarrliee,  et  meurt  en  trois 
jours.  Le  dernier  jour,  une  eruption  indeterminee  avait 
commence  a  se  montrer  sur  le  dos  de  F enfant ;  mais  une 
convulsion  I'emporta,  et  on  serait  reste  dans  Fignorance  la 
plus  complete  sur  la  vraie  nature  de  ce  cas,  si  la  soeur  de 
la  malade  n'avait  ete  atteinte  au  meme  moment  de  scarla- 
tine maligne. 

II  pent  en  etre  de  meme  pour  la  rougeole,  lavariole,  et 
meme  pour  d'autres  maladies,  comme  lupneumojiie,  VSrijsi- 
pdlc,  que  la  meningite  pent  du  reste  compliquer.  Dans  tons 
ces  cas  d'ailleurs,  il  y  a  au  moins  congestion  des  meninges, 
sinon  meningite  vraie  au  debut,  et,  par  suite,  Ferreur  cli- 
nique  est  facile  a  comprendre. 

Le  diagnostic  de  la  fidvre  intermittente  pernicieuse  est 
egalement  capital  pour  le  traitement.  Ne  cherchez  pas  les 
signes  classiques  de  Faeces  complet.  Les  anamnestiques, 
la  saison  et  quelques  remissions  thermiques  avec  tumefac- 
tion de  la  rate,  pourront  suffire  a  indiquer  une  injection 
hypodermique  de  sulfate  de  quinine. 

Les  empoisonneme7its  paries  narcotiques  (opium,  bella- 
done,  aconit )  se  distingueront  par  le  mode  de  debut  etles 
signes  speciaux  de  chaque  intoxication  particuliere. 

Le  Pronostic  est  toujours  tres-grave.  II  n'y  a  pas  d'ele- 
ment  special  pour  en  apprecier  la  gravite. 

L'intensite  meme  des  divers  symptomes  et  la  marcho 
progressive  des  accidents  vous  serviront;  mais  ne  vous  lais- 
sez  pas  tromper  par  les  fausses  intermissions  dont  nous 
avons  parle. 

Traitement.  —  Dans  une  maladio  aussi  grave  ct  aussi 
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rapido,  il  fiiut  agir  vite  oL  fort.  Beaucoup  do  medications 
ont  ete  proposees ;  nous  dirons  d'abord  un  mot  de  chacunc, 
et  nous  les  resumerons  ensuite  dans  quelques  formules 
generales  de  traitement. 

Emissions  sangidnes.  —  La  saignee  a  ete  vivement 
conseillee.  Autrefois  on  precisait  meme  le  vaisseau  a  ouvrir : 
c'etaient  I'artere  temporale  ou  la  veine  jugulaire,  quelque- 
fois  meme  les  veines  occipi tales  ou  les  veines  ranines. 
Aujourd'hui  on  ne  saigne  plus  guere  qu'au  bras. 

Les  applications  de  sangsues  se  font  ordinairement  aux 
apophyses  mastoides.  On  avait  conseille  aussi  de  les  mettre 
aux  tempes,  a  la  nuque,  au  front,  sur  le  trajet  de  la  suture 
sagittale.  Cruveilliier,  Gintrac,  les  ont  appliquees  a  I'ouver- 
ture  des  narines.  Mais  vous  vous  rappelez  to  us  un  fait  re- 
cent, raconte  par  tous  les  journaux  (et  qui  n'est  pas  sans 
precedent),  de  mort  occasionnee  par  lo  passage  d'une  sang- 
sue  mal  surveillee,  a  travers  les  fosses  nasales,  dans  le 
pharynx  ou  le  larynx. 

Les  ventouses  scarifiees  peuvent  etre  appliquees  a  la 
nuque,  ou  a  la  region  cervicale,  ou  meme  plus  has,  le  long 
du  rachis. 

En  I'absence  d'instruments  pour  pratiquer  une  emission 
sanguine,  Blaud  (de  Beaucaire)  comprimales  carotides.  On 
peut  les  comprimer,  soit  centre  le  larynx,  soit  centre  la 
colonne  vertebrale.  La  fievre  et  la  frequence  du  pouls 
diminueraient  immediatement.  Mais  le  moyen  ne  doit  pas 
etre  continue  plus  de  cinquante  a  soixaute  minutes,  et 
cela  avec  des  interruptions.  C'est  du  reste  un  mode  de 
traitement  exceptionnel  et  que  je  ne  vous  conseille  guere. 

Les  refrigerants  peuvent  etre  appliques  de  differentes 
manieres.  On  peut  placer  des  compresses  mouillees  sur  le 
front,  des  vessies  remplies  de  glace.  Seulement,  il  faut 
alors  surveiller  de  tres-pres,  autrement  I'eau  de  fusion 
s'echauffe  et  devient  un  danger.  L'irrigation  continue  est 
preferable  quand  on  peut  la  realiser. 

Les  affusions  froides  sur  la  tete  reutrent  dans  un  ordre 
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de  moyens  tout  differents,  s'adressaiit  plutot  a  I'element 
ataxique  qu'a  1' inflammation  et  a  la  flevre. 

La  principale  indication  des  applications  froides  conti- 
nues serait  la  cephalalgie,  qui  est  souvent  atroce.  Dans  ce 
meme  but,  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  preconisent  les  pul- 
verisations d' ether  sur  le  front.  Ge  moyen  agit  en  general  par 
le  refroidissement,  a  moins  que  par  extraordinaire  il  n'a- 
gisse  par  un  mecanisme  precisement  inverse,  comme  dans 
la  curieuse  histoire  suivante.  Un  malade,  en  gesticulant, 
renverse  le  flacon  d'ether,  qui  s'enflamme;  voyant  toute  la 
cliambre  en  feu,  le  malade  se  precipite,  criant  qu'on  veut 
le  briiler,  et  la  maladie,  qui  jusque-la  avait  resiste  a  tons 
les  moyens  essayes,  s'ameliora  a  partir  de  ce  moment. 

Les  bains  froids  ont  ete  preconises  notammeut  par 
MM.  Raynaud, Fereol  et autres,dans  le  rhumatisme cerebral. 

Comme  revulsifs  cutanes,  les  vesicatoires  ont  ete  em- 
ployes sous  toutas  les  formes  et  dans  tous  les  sieges.  On 
a  meme  applique  un  grand  vesicatoire  en  calotte  sur  le  cuir 
chevelu  rase.  G'est  un  moyen  tres-douloureux,  qui  entraine 
des  cystites,  et  qui  n'a  qu'une  action  douteuse  sur  la  me- 
ningite  elle-meme. 

Killiet  et  Barthez  preconisent  surtout  ces  applications  sur 
le  crane  quand  la  meningite  a  succede  a  la  retrocession 
d'un  exantheme  de  cette  partie.  lis  preferent  dans  ce  cas 
I'huile  de  croton  tigiium  :  quinze  a  vingt  gouttes  repandues 
avec  un  gant  sur  le  cuir  chevelu  rase,  les  yeux  etant  pro- 
teges par  un  bandeau.  On  produit  ainsi  une  pustulation  de 
toute  la  tete. 

Tous  les  purgatifs  ont  ete  preconises  et  sont  utiles  a 
titre  de  revulsifs.  On  choisit  le  plus  souvent  le  calomel, 
qui  joint  a  son  action  propre  une  action  antiphlogistique  et 
resolutive. 

Les  mercuriaux  ne  sont  pas  seulement  donnes  sous 
forme  de  calomel  et  pour  obtenir  un  effet  purgatif.  On  sa- 
turc  les  malades  :  calomel,  frictions  mercurielles  souvent 
jusqu'a  salivation. 


598  QUARANTE  ET  UNlfiME  LECON. 

LHodure  de  potassium  est  preconise  a  haute  dose,  mais 
surtout  dans  la  meiiingite  tuberculeuse,  pour  laquelle  nous 
le  retrouverons  (Fonssagrives), 

V opium  a  ete  employe  surtout  dans  la  meningite  cerebro- 
spinale  epidemique  (Ghauffard). — A  titre  de  sedatif  simple, 
on  pent  preferer  le  chloral. 

En  somme,  vous  pouvez  debuter  par  des  emissions  san- 
guines varices  suivant  le  sujet  et  les  indications  :  une  sai- 
gnee  chez  un  adulte  fort  ou  un  grand  nombre  de  sangsues 
derriere  les  oreilles,  a  la  fois  ou  par  la  methode  de  Gama. 
Ghez  un  enfant,  il  faut  beaucoup  plus  de  prudence  ;  vous 
pourrez  souvent  commencer  cependant  par  quelques  sang- 
sues, quatre  au  genou  par  exemple,  comme  le  conseillent 
Rilliet  et  Barthez. 

En  meme  temps,  vous  commencerez  le  calomel,  en  don- 
nant  d'abord  une  prise  purgative  et  en  continuant  a  doses 
fractionnees.  On  pent  associer  les  frictions  mercurielles, 
notamment  chez  les  enfants. 

Si  la  douleur  de  tete  est  tres-vive,  vous  appliquerez  des 
refrigerants  sur  la  tete,  dans  le  seul  but  de  remplir  cette 
indication  particuliere. 

Si  Ton  emploie  quelques  revulsifs,  on  les  placera  aux  jam- 
bes,  sur  les  articulations  s'il  y  a  une  origine  rhumatis- 
male,  etc. 

Plus  tard,  quandla  maladie  sera  plus  avancee,  quand  la 
periode  comateuse  aura  remplace  les  phenomenes  d'exci- 
tation,  vous  supprimerez  les  applications  froidcs,  vous  sou- 
tiendrez  les  forces  et  donnerez  des  excitants.  Alors  on 
emploiera  les  derivatifs  sur  le  cuir  chevelu  :  vesicatoire 
ou  liuile  de  croton  tiglium. 

A  cette  periode  aussi,  I'iodure  de  potassium  pent  etre 
administre  en  arrivant  d'emblee  a  de  hautes  doses. 
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Ulening^ite  aigue(fin). —  Meiiingite  chfonique. — Resume 

general  du  Cours. 


Menixgite  aigue.  —  Mdningile  aigue  spinale.  Iiltiologie,  anatomie  patho- 
logiqiie  ,  symptomes  ,  marclie,  terminaison ,  diagnostic  ,  traitement. 

Me.mngite  chroniqde.  —  Meningite  chronique  cerdbrale.  Symptomes,  dia- 
gnostic, traitement.  —  Meningile  chronique  spinale,  Pachyminingile 
cervicale  hypertrophique :  anatomie  pathologique,  symptomes,  etiolo- 
gie,  diagnostic,  traitement. 

Resume  general  dd  cours.  Programme  du  semestre  prochain. 

Nous  sommes  obliges,  Messieurs,  de  condenser  ce  qui 
nous  reste  a  dire  sur  les  maladies  des  meninges  dans 
cette  derniere  logon,  que  je  commencerai  par  I'etude  de  la 

MENINGITE  AIGUE  SPINALE  ^ . 

G'est  la  Line  maladie  tres-mal  etudiee.  Longtemps  con- 
fondue  avec  les  myelites,  elle  peut  en  etre  aujourd'hui 
cliniquement  separee.  Mais  la  plupart  des  cas  de  meningite 
spinale  sont  observes  dans  les  epidemics  de  cette  maladie 
speciale,  que  nous  etudierons  plus  tard,  la  meningite 
cerebro-spinale.  On  peut  dire  que  c'est  la  la  premiere  et 
principale  condition  etiologique. 

En  dehors  de  cela,  on  a  note  I'influence  des  efforts  mus- 
culaires  excessifs  ou  prolonges,  et  Taction  du  froid.  Hal- 
lopeau  cite  ua  homme  qui  fut  atteint  apres  avoir  couche 
sur  la  terre  par  un  temps  froid  ;  Jaccoud  parle,  d'apres 
Frcrichs,  d'un  enfant  qui,  etant  reste  assis  pendant plusieurs 
heures  sur  une  pierre,  fuL  pris  de  ftevre,  de  paraplegie, 

'  Art.  d'Hallopeau,  in  Nouv.  Diet,  de  mid.  el  de  chir.  prat.  —  Vulpian; 
Lep.  sur  les  mat.  du  syst.  nerveux,  pag.  111. 
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ctmoumt;  a  I'autopsie,  on  trouva  une  muningitc  cxsuda- 
tive  generalisee  dans  tout  le  canal  vertebral. 

Les  traumatismes,  i'ouverture  d'un  abces  dans  la  cavite 
sous-arachnoidienne,  sont  encore  des  causes  a  invoquer. 
Nous  avons  dej^  dit,  d'apres  Charcot,  que  les  eschares  sa- 
crees  profondes  peuvent  ouvrir  le  canal  sacre,  perforer  la 
dure-mere,  penetrer  sous  I'arachnoide  et  determiner  ainsi 
une  meningite  ascendante  purulente  simple  ou  ichoreuse. 

On  a  encore  observe  cette  lesion  dans  quelques  maladies 
generales,  comme  la  scarlatine,  la  fievre  typhoide. 

Anatomiquement,  la  dure-mere  est  congestionnee  et  pent 
etre  enflammee ;  mais  le  plus  souvent,  ici  comme  dans  la 
meningite  cerebrale,  c'est  dans  le  tissu  sous-arachnoidien 
que  se  trouvent  les  principales  lesions. 

Le  liquide  cephalo-rachidien  est  trouble ;  la  pie-mere  et 
le  tissu  sous-arachnoidien  sont  infiitres  d'un  exsudat  dense, 
concret,  blanchatre,  forme  de  leucocytes  et  de  fibrine,  plus 
ou  moins  resistant,  qui  pent  se  presenter  en  lamelles. 
La  pie-mere  est  epaissie  et  induree. 

Les  lesions  sont  en  general  beaucoup  plus  accentuees  a 
la  partie  posterieure.  La  plus  riche  innervation  de  cette 
region  n'est  peut-etre  pas  etrangere  a  la  production  du 
fait.  (Vulpian.) 

La  moelle  parait  saine  ou  injectee.  EUe  pent  parti ciper  a 
r inflammation.  Dans  les  meningites  ichoreuses,  elle  prend 
une  teinte  ardoisee  speciale. 

Les  douleurs  rachidiennes  et  les  contractures  des  muscles 
du  tronc  sont  les  Symptdmes  essentiels  de  la  maladie. 

Les  douleurs  sont  le  symptome  meningitique  par 
excellence,  comme  la  cephalalgie  pour  la  meningite  cere- 
brate. Apres  un  debut  plus  ou  moins  insidieux,  on  observe 
quelquefois  un  etat  do  malaise  general,  des  douleurs  vagues 
dans  tout  le  corps,  et  une  fievre  moderce.  Puis  surviennent 
les  douleurs  caracteristiques  le  long  du  rachis,  exagerees 
par  les  mouvements  du  tronc,  augmentees  par  le  passage 
d'une  eponge  chaude  ou  froide  le  long  de  la  colonne  ver- 
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Lcbralo,  souvent  aussi,  mais  pas  toujours,  par  la  prossion 
des  apophyses  epiiieuses.  La  douleur  maxima  se  trouve  au 
niveau  des  lesions  principales,  par  exemple  a  la  region 
lombaire.  Quelquefois  il  y  a  aussi  des  douleurs  irradiees 
clans  les  membres  ou  en  ceinture,  mais  c'est  moins  con- 
stant. 

Gomme  contractures,  on  a  la  raideur  des  muscles  du 
tronc  et  de  lanuque,  le  renversement  de  la  tete  en  arriere, 
meme  au  lit,  mais  surtout  quand  le  malade  est  assis.  Le 
malade  ne  pent  tourner  la  tete  qu'en  deplagant  tout  le  tronc. 
On  ne  flechit  ou  onne  tourne  sa  tete  qu'en  provoquant  une 
vive  douleur.  G'est  une  sorte  d' opisthotonos  qui  pent  si- 
muler  le  tetanos. 

Ces  phenomenes  ont  ete  attribues  par  certains  auteurs  a 
I'excitation  des  racines  nerveuses.  Hallopeau  combat  avec 
raison  cette  explication.  Des  douleurs  par  excitation  des 
racines  posterieures  ne  se  limiteraient  pas  au  rachis,  se 
produiraient  comme  dans  les  myelites  qui  s'accompagnent 
d' irritation  de  ces  racines.  La  vraie  cause  reside  dans  les 
fllets  nerveux  des  meninges,  dans  la  sensibilite  propre  des 
enveloppes.  Insensible  a  I'etat  normal  (dans  I'experimen- 
tation  sur  les  animaux),  la  dure-mere  devient  sensible  par 
I'inflammation  et  meme  par  la  simple  exposition  a  Pair,  et 
la  pie-mere  est  tres-richement  innervee  ' .  Les  contractures 
sont  reflexes  et  non  directement  produites  par  I'excitation 
des  racines  anterieures. 

En  dehors  de  ces  symptomes  essentiels,  il  n'y  a  pas  en 
general  de  paralysie  ni  d'anesthesie  ;  quelquefois  il  y  a 
retention  d'urine  et  constipation. —  La  flevre  est  le  plus 
souvent  moderee ,  incomparablement  plus  faible  que  dans 
la  meningite  cerebrale ;  quelquefois  on  observe  des  sueurs 
profuses  comme  dans  le  tetanos  ;  il  y  a  de  I'agitation,  de 
I'anxiete,  de  I'insomnie. 

La  Marche  est  plus  ou  moins  rapide.  Dans  des  cas  sur- 


•  Vulpiaa;  loc.  cit.,  pag.  1 19. 


602  QUARANTE-DEUXlfiME  LECON. 

aigus,  la  mort  survient  en  deux  ou  fcrois  jours  dans  I'as- 
phyxie.  Lo  plus  souvent  la  mort  arrive  apres  un  septenaire. 
II  y  a  souvent  des  remissions  dans  la  marche  des  acci- 
dents. 

La  maladie  pent  guerir,  passer  a  I'etat  chronique;  la 
mort  serait  cependant  la  terminaison  la  plus  ordinaire, 
quoique  moins  frequente  que  dans  la  meningitecerebrale. 

Les  elements  du  Diagnostic  se  tireront  surtout  des  dou- 
leurs  et  des  contractures  decrites.  L'hematorachis  pre- 
sente  les  memos  signes,  mais  sans  fievre.  La  myelite 
aigue  ne  presente  les  symptomes  de  la  meningite  que  quand 
cette  dernier e  lesion  coexiste  reellement  avec  la  premiere. 
Le  tetanos  n'a  pas  de  fievre  initiale  et  presente  le  trismus 
et  les  contractures  periplieriques. 

On  reconnaitra  ensuite  par  les  symptomes  concomitants 
et  anterieurs,  si  la  meningite  est  primitive  ou  secondaire. 

On  pent  obtenir  quelque  chose  par  le  Traitement,  notam- 
ment  par  des  applications  de  ventouses  scarifiees  le  long 
du  rachis,  que  Ton  repete  s'il  y  a  lieu  ;  plus  tard  on  pent 
employer  les  vesicatoires.  Enmeme  temps,  on  prescrira  les 
revulsifs  intestinaux,  le  calomel.  Tout  cela  vaut  mieux 
que  les  applications  froides  le  long  du  rachis. 

MENINGITE  CHRONIQUE. 

Nous  avons  deja  decrit  la  meningite  chronique  dans  la 
paralysie  generale ;  nous  avons  d' autre  part  decrit  la  pa- 
chymeningite  hemorrhagique.  Le  champ  de  uotre  etude 
actuelle  est  done  tres-restreint. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  decrivent  une  meningite  al- 
coolique,  diverses  meningites  syphilitiques  et  la  meningite 
tuberculeuse.  Nous  reviendrons  surces  types  distincts  dans 
la  deuxieme  partie  du  cours,  en  etudiant  les  localisations 
des  maladies  generales  sur  le  svsteme  ncrveux.  Nous  no 
decrirons  ici  actuellement  que  ce  qu'il  y  a  de  commun 
a  toutes  ces  formes. 


MENINGITE  CHRONIQUE,  003 

Une  autre  condition  Miologique  dont  I'influence  n'est  pas 
entierement  etablie  est  I'influence  des  troubles  de  circulation 
cerebrale  dans  les  maladies  du  coeur  et  des  vaisseaux. 

Les  Symptdmes  sont  diffus ,  vagues  et  obscurs :  ce- 
phalalgie,  vertiges,  troubles  des  sens,  affaiblissement  de  la 
memoire,  tremblement ,  incertitude  et  hesitation  dans  les 
mouvements  volontaires. 

Les  symptomes  limites  apparaissent  quand  les  nerfs  cra- 
niens  sont  interesses  par  un  exsudat  basilaire,  ou  encore 
quand  certains  centres  corticaux  de  la  convexite  sont  spe- 
cialement  mis  en  jeu. 

Alors  se  produisent  des  paralysies  de  la  face,  de  lalangue, 
du  pharynx,  du  larynx,  des  membres,  etc. 

Leudet  a  decrit  les  phenomenes  du  cote  des  nerfs  sen- 
sitifs  comme  communs  au  debut  de  la  maladie :  douleur 
sur  le  trajet  d'une  partie  de  I'ophthalmique  de  Willis,  du 
frontal  ou  du  sous-orbitaire,  par  exemple  ;  souvent  anes- 
thesie  douloureuse  sur  des  territoires  varies,  quelquefois 
avec  extension  lente  et  graduelle.  Ainsi,  dans  une  obser- 
vation de  Leudet,  on  voit  I'anesthesie  s'etendre  au  cote 
droit  de  la  face,  aux  membres  superieurs  de  chaque  cote, 
au  tronc,  et  ulterieurementa  la  peau  de  tout  le  corps.  Gette 
extension  est,  pour  Leudet,  un  des  points  les  plus  curieux 
de  I'histoire  de  la  meningite  chronique,  surtout  avec  le  con- 
traste  que  presentent  I'etat  de  la  motilite,  I'absence  de  pa- 
ralysie  des  membres  notamment. 

Du  cote  des  nerfs  splanchniques  ou  vaso-moteurs,  on 
pent  avoir  simultanement  ou  successivement  des  troubles 
circulatoires,  des  troubles  trophiques,  du  zona,  etc. 

La  paralysie  des  membres  contraste  par  sa  legerete  ou 
par  son  absence  avec  les  troubles  sensitifs;  de  plus,  elle 
presente  des  remissions  et  des  recrudescences  :  il  n'y  a  pas 
de  lesion  fixe  des  tissus  cerebraux  ce  sont  de  simples 
fluxions  dans  le  voisinage  de  la  lesion  meningee. 

Leudet  a  encore  signale  la  polyurie  dans  cette  sympto- 
matologie.  Dans  deux  observations,  il  y  eut  polyurie  et 
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polydipsie.  II  trouve  la  une  confirmation  clinique  des  expe- 
riences de  CI.  Bernard.  Nous  avons  vu  qu'il  faut  faire  de 
grandes  reserves  sur  la  valeur  semeiologique  de  ce  signe, 
au  point  de  vue  du  siege  de  la  lesion.  Mais  enfin  le  fait 
doit  toujours  etre  retenu.  II  y  a,  dans  ce  symptome,  des 
remissions  et  des  recrudescences  qui  correspondent  a  la 
marclie  meme  de  la  phlegmasie.  Quelquefois  il  y  a  en 
meme  temps  glycosurie  et  albuminurie,  mais  jamais  ni 
emaciation  ni  cachexie. 

Laissant  a  dessein  de  cote  tout  ce  qui  a  trait  aux  especes 
particulieres  demeningite  chronique,  nous  ecourtons  force- 
ment  cette  description. 

Le  Diagnostic  est  presque  impossible  d'apres  Jaccoud  et 
Labadie-Lagrave,  a  qui  nous  empruntons  les  elements  de 
cette  etude.  Schutzenberger  fait  remarquer  que  la  conges- 
tion meningee  et  la  meningite  aigue  ont  une  pbysionomie 
caracteristique,  mais  que  les  affections  chroniques,  cer- 
taines  nevroses,  les  tumeurs  fibreuses  de  la  dure-mere, 
les  tubercules,  le  cancer,  la  meningite  cbronique,  pro- 
duisent  des  perturbations  fonctionnelles  tres-analogues.  On 
dit  :  c'est  la  une  encepbalopatbie  de  telle  ou  telle  nature, 
mais  le  siege  anatomique  est  difficile  a  preciser,  et  du  reste 
peu  utile  en  tlierapeutique. 

La  meningite  cbronique  a  notamment  de  grandes  res- 
semblances  avec  les  tumeurs  cerebrates,  qui  presentent  ces 
symptomes  lents  et  diffus  avec  d'autres  signes  limites, 
quand  il  y  a  compression  des  nerfs.  Dans  le  cas  d'amau- 
rose,  on  pourrait  peut-etre  distinguer  les  deux  maladies 
paries  caracteres  ophthalmoscopiques  que  nous  avons deja 
indiques  a  propos  des  tumeurs  cerebrates.  Mais  ces  signes 
distinctifs  ne  sont  pas  aussi  absolus  et  aussi  concluants 
que  le  veut  de  Grjefe. 

Jaccoud  et  Labadie-Lagrave  pensent  que  les  meilleurs 
signes  diagnostiques  sont  :  les  accidents  convulsifs,  les 
hemiplegies,  souvent  tardives,  dans  les  tumeurs;  la  para- 
lysie  simultanee,  dans  la  "meningite,  de  plusieurs  nerfs 
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cniiiiens  eloignes  par  leur  point  d' emergence,  la  troisieme 
et  la  septieme  paire,  par  exemple,  ou  la  deuxieme  et  la 
cinquieme.  Ge  dernier  signe  surtout  a  une  grande  valeur 
en  montrant  la  diffusion  de  la  lesion. 

Le  Pronostic  est  toujours  serieux.  G'est  une  maladie 
chronique,  progressive,  incurable.  II  ne  faut  faire  exception 
que  pour  la  meningite  syphilitique. 

A  propos  du  Traitement,  on  pent  rappeier  d'abord  cette 
phrase  de  Trousseau  :  La  syphilis  est  une  planche  de  salut, 
parce  qu'elle  donne  lieu  a  un  traitement  qui  reussit  sou- 
vent.  D'ou  les  essais  de  medication,  meme  dans  les  cas 
douteux.  On  pent  combiner  les  mercuriaux  et  I'iodure  de 
potassium,  soit  a  I'interieur,  soit  a  I'exterieur  (pour  le 
mercure) . 

L'hygiene  a  une  grande  importance  :  proscription  des 
exces,  dont  I'abus  a  ete  la  cause  de  la  maladie,  et  entraine 
toujours  des  poussees  congestives  vers  la  tete. 

Gomme  le  temps  nous  presse.  Messieurs,  nous  n'etudie- 
rons,  dans  les  meningites  chroniques  spinales,  qui  sent 
du  reste  mal  connues  et  peu  interessantes,  qu'une  espece 
particuliere,   la  paghymeningite   cervigale  hypertro- 

PHIQUE. 

paghymeningite  cervigale  hypertrophique. 

L'historique  de  cette  maladie  est  tres-court.  Son  etude 
ne  date  que  de  ces  dernieres  annees,  et  a  ete  faite  par 
Gharcot  et  Jeffrey.  On  a  bien  retrouve  quelques  observa- 
tions eparses  dans  des  publications  anterieures  d'Aber- 
crombie,  Ollivier  d' Angers,  Gull,  Koehler.  Mais  la  premiere 
description  complete  est  celle  qu'ont  donnee  Gharcot  et 
Jeffrey,  dms  les  Archives  de  pJnjsiologie,  en  1869,  et  Jof- 
froy,  en  1873,  dans  sa  These  que  nous  resumerons. 

Anatomie  pathologique.  —  La  lesion  principale  et  pri- 
mitive est  dans  les  meninges,  tout  particulierement  dans  la 
dure-mere,  et  siege  a  la  region  cervicale. 

En  ouvrant  le  rachis,  on  trouve  une  tumeur  fusiforme 
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volumineuse  qui  remplit  le  canal  a  la  region  cervicale  el 
adhere  aux  ligaments  vertebraux.  Sur  une  coupe,  on  voit 
que  c'est  surtout  un  epaississement  de  la  dure-mere,  mais 
aussi  de  la  pie-mere ,  toutes  les  meninges  etant  du  reste 
confondues  dans  la  tumeur  et  a  peu  pres  inseparables.  La 
tumeur  est  formee  de  lamelles  concentriques  d'un  tissu 
ferme,  resistant,  fibreux. 

Le  point  de  depart  probable  est  une  pachymeningite 
interne;  puis,  secondairement,  il  y  a  inflammation  chro- 
niquedes  autres  meninges,  et  aussi  pachymeningite  externe; 
ce  qui  entraine  les  adherences  avec  les  ligaments  verte- 
braux. 

La  moelle  presente  les  lesions  connues  de  la  myelite 
transverse  diffuse,  decrite  dans  les  cas  de  compression.  En 
general,  cette  myelite  est  chronique ;  elle  pent  etre  sub- 
aigue  et  meme,  mais  rarement,  aigue.  L' inflammation  est 
en  quelque  sorte  continue  dans  les  meninges  et  dans  la 
moelle,  qui  ne  fait  qu'un  avec  la  tumeur.  Beaucoup  de 
cas  anciens  d'hypertrophie  de  la  moelle  rentraient  proba- 
blement  dans  cette  maladie. 

La  lesion  est  plus  ou  moins  etendue  en  largenr  aux 
diverses  parties  dela  moelle,  laissant  souvent  au  milieu  des 
ilots  de  substance  intacte,  visible  seulement  au  micros- 
cope. II  y  a  ensuite  les  degenerescences  secondaires  habi- 
tuelles,  soit  en  haut,  soit  en  bas. 

Les  racines  nerveuses  traversent  ce  tissu  epaissi  des 
meninges.  L'inflammationse  developpe  alors  dans  ces  nerfs, 
comme  dans  la  moelle,  soit  par  continuite,  soit  par  com- 
pression. On  n'a  constate  d'alteration  que  dans  les  racines ; 
les  troncs  nerveux  eux-memes  restent  intacts. 

Les  muscles  sont  souvent  atteints ;  ils  presentent  la 
lesion  atrophique  ordinaire  quand  les  cornes  anterieures 
de  la  moelle  sont  alterees. 

On  trouve  frequemment,  a  la  fin  de  cette  maladie,  des 
signes  de  tuberculose  pulmonaire  aigue  ou  surtout  chro- 
nique. 
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Nous  ehviserons  I'liistoire  des  Symptdmes  en  deux  pe- 
riodes,  comme  dans  tous  les  cas  de  compression  :  periode 
meningitique  et  periode  myelitique ;  ou  encore  :  periode 
douloureuse  et  periode  paralytique  et  atrophique. 

1.  Periode  douloureuse.  —  On  pent  distinguer  deux 
formes  :  une  forme  cervicale  et  une  forme  periplierique. 

Dans  la  forme  cervicale,  le  debut  ordinaire  se  fait  par 
des  acces  assez  courts  et  plus  ou  moins  nombreux  de 
cephalalgie  et  de  douleur  vague,  peu  violente,  siegeant  a 
la  partie  posterieure  du  cou  et  dans  la  region  occipitale  de 
la  tete.  Cette  douleur,  profonde  et  continue,  s'exagere  par 
lapression,  rend  les  mouvements  penibles.  G'est  une  sorte 
de  torticolis  passager,  d'abord  peu  remarque,  dont  les 
crises  se  rapprochent  de  plus  en  plus,  et  qui  finit  par 
constituer  un  etat  de  souffrauce  tres-penible. 

Alors,  pendant  toute  cette  periode  de  deux,  trois,  cinq 
mois,  la  douleur  est  continuelle  et  occupe  toujours  le  meme 
siege  :  la  nuque  et  1' occiput.  Souvent  plus  aigue  la  nuit 
que  le  jour,  elle  presente  des  paroxysmes  irreguliers  et 
violents.  La  pression  sur  les  apophyses  epineuses  peat 
I'exasperer  ;  les  mouvements  I'exasperent  toujours  ;  d'ou 
immobilite  complete  du  cou.  Un  des  malades  de  Joffroy 
glissait  des  alezes  sous  son  cou,  pour  empecher  tout  mou- 
vement  de  la  tete  pendant  le  sommeil. 

La  douleur  s'irradie  de  ce  foyer  principal  :  le  long  du 
rachis  en  bas  jusqu'aux  premieres  vertebres  dorsales  ou 
plus  bas ;  vers  la  tete,  en  douleurs  vagues,  deprimantes, 
cephalalgie  bilaterale  ou  dans  un  seul  cote  de  la  face 
(nevralgie) ;  le  plus  souvent  dans  les  membres  superieurs, 
oil  lesujet  eprouve  des  sensations  diverses. 

Dans  la  continuite  du  membre,  c'est  une  douleur  vague, 
rhumatoide,  difficile  a  limiter;  etat  penible  que  Joffroy 
compare  a  la  courbature.  Dans  les  articulations,  sur  tout 
au  coude  et  k  I'epaule,  ce  sont  des  sensations  plus  aigues, 
des  piqures  ou  des  elancements,  quelque  chose  des  dou- 
leurs fulgurantes ;  la  pression  les  exaspere  parfois.  Dans 
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la  main  ct  les  doigts,  ce  sont  des  fourmillements,  de  I'cn- 
gourdissement,  avec  perte  plus  ou  moins  complete  de  la 
soiisibilite.  Un  malade  de  Joffroy  comparait  ces  sensations 
douloureuses  des  doigts  a  celles  de  I'onglee.  Ces  douleurs 
suivent  le  plus  souvent  dans  leurs  variations  celles  du 
foyer  principal. 

La  forme  peripherique  est  la  forme  precedente  dans 
laquelle  les  douleurs  du  foyer  principal  sont  peu  intenses, 
au  point  de  pouvoir  passer  inapergues,  et  les  irradiations 
dans  les  membres  superieurs  dominent  la  scene.  Les 
douleurs  sont  surtout  articulaires,  sansgonflement,  ni  ron- 
geur, ni  chaleur  ;  elles  s'exasperent  par  la  pression  et  les 
mouvements.  Le  sujet  eprouve  toutes  les  autres  sensations 
decrites. 

Les  malades  ne  peuvent  vaguer  a  leurs  occupations ;  ils 
sont  souvent  confines  au  lit.  La  douleur  produit  de  I'in- 
somnie.  II  y  a  souvent  aussi  des  troubles  digestifs,  des 
nausees  et  des  vomissements  dans  les  paroxysmes  de  la 
forme  cervicale.  Les  malades  peuvent  alors  nepas  oser  man- 
gar  dans  I'intervalle,  et  I'epuisement  survient  rapidement. 

Les  douleurs  s'etendent  quelquefois  aux  membres  infe- 
rieurs,  d'un  cote  ou  des  deux  cotes.  Souvent  alors  il  y  a 
predominance  hemiplegique.  La  douleur  racliidiennes'etend 
aussi  dans  certains  cas  a  la  region  lombaire.  Du  reste,  a  ce 
moment,  les  paralysies  ont  commence;  la  deuxieme  periodc 
se  trouve  melee  a  la  periode  initiale. 

2.  Periode  paralytique  et  atrophique.  —  Gette  periode 
est  quelquefois  nettement  separee  de  la  precedente,  memo 
par  une  intermission ;  d'autres  fois  il  y  a  combinaison  des 
deux  phases. 

La  paralysie,  seule  ou  avec  atrophic,  apparait  dans  un 
membre  superieur,  dans  celui  qui  a  ete  le  siege  des  plus 
vivos  douleurs.  Gette  paralysie  s'etablit  avec  une  intensite 
variable.  En  meme  temps  on  constate  en  general  dans  les 
muscles  de  la  main  des  mouvements  fibrillaires  involontai- 
res,  se  produisant  spontanement  ou  sous  I'influence  d'une 
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cause  legere.  Puis  survieut  ratroi:ihie,  enmeme  temps  que  la 
diminution  de  la  contractilite  electrique.  Ges  phenomenes 
sont  semblables  a  ceux  de  I'atrophie  musculaire  progres- 
sive. Mais  la  distribution  est  difierente  :  ici  certains  grou- 
pes  de  I'avant-bras  sont  atteints,  tandis  que  les  muscles 
voisins  restent  indemnes  ;  il  n'y  a  pas  alteration  progres- 
sive de  tons  les  muscles. 

En  general ,  les  muscles  de  la  main  s'atrophient.  A 
I'avant-bras,  la  masse  epicondylienne  conserve  souvent  tout 
son  relief,  les  autres  muscles  etant  atrophies.  Le  bras  reste 
intact,  le  deltoide  et  quelquefois  les  sus  et  sous-epineux 
etant  au  contraire  atrophies. 

De  la  une  deformation  speciale  du  membre,  une  griffe 
en  flexion  des  doigts  sur  la  main,  celle-ci  etant  elle-meme 
renversee  dans  I'extension  forcee  par  les  muscles  epicon- 
dyliens  prives  de  leurs  antagonistes.  G'est  la  griffe  des  mye- 
lites  cervicales,  la  main  de  predicateur. 

Habituellement  limitee  aux  membres  superieurs,  I'atro- 
phie pent  s'etendre  au  tronc  et  meme  aux  membres  infe- 
rieurs,  ou  a  la  langue  et  aux  levres. 

Si  la  paralysie  survient  dans  des  muscles  non  atro- 
phies, il  pent  y  avoir  des  contractures.  Les  deformations 
sont  la  resultante  de  ces  deux  elements  :  atrophie  et  con- 
tractures. 

Quelquefois  la  respiration  peut  etre  troublee  par  atteinte 
des  muscles  tlioraciques. 

La  sensibilite  n'eprouvepas  de  modifications  constantes: 
souvent  il  y  a  de  I'anesthesie  au  debut ;  plus  tard  il  peut 
y  avoir  anesthesie  ou  hyperesthesie  ;  quelquefois  encore 
anesthesie  d'un  cote  et  hyperesthesie  de  I'autre. 

D'autres  troubles  trophiques  peuvent  se  presenter  5,  la 
periode  d'atrophie  musculaire  :  eruptions  vesiculeuses  ou 
bulleuses  sur  la  peau  des  mains,  des  doigts.  L'epiderme  est 
souleve  par  une  serosite  limpide  d'abord,  trouble  plus  tard. 
Puis  la  vesicule  ou  la  bulle  se  creve ;  il  y  a  une  croute  qui 
laisse  voir  apres  sa  chute  un  epiderme  nouveau,  fin, 
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lissG  et  luisant.  En  meme  temps  on  observe  aussi  de  la 
secheresse  de  la  peau  et  la  desquamation  des  parties  para- 
lysees.  D'autres  fois  la  peau  est  tendue,  lisse  et  luisante 
{glossij  skin  des  Anglais) . 

Quand  il  y  a  myelite,  on  pent  voir  comme  complications 
des  eschares  souvent  rapides  aux  fesses,  au  sacrum,  aux 
trochanters,  aux  talons  ou  dans  la  muqueuse  de  la  vessie. 

On  a  observe  dans  certains  cas  quelques  secousses  con- 
vulsives  dans  les  membres,  jusqu'a  de  I'epilepsie  spinale  ; 
une  exageration  generale  des  reflexes.  Mais  ce  n'est  pas  la 
un  symptome  habituel. 

UJEtiologie  est  toujours  obscure.  La  maladie  paralt  ap- 
partenir  a  I'age  adulte.  L' influence  du  froid  a  ete  notee 
plusieurs  fois,  pendant  la  derniere  guerre  par  exemple. 

La  Terminaison  fatale  arrive  plutot  par  des  compli- 
cations que  par  le  developpement  naturel  de  la  maladie 
elle-meme.  Quand  la  myelite  diffuse  a  progresse  et  s'est 
generalisee,  la' tuberculose  pent  se  developper,  les  eschares 
se  former,  etc. 

Le  Pronostic  est  celui  de  la  myelite  diffuse  secondaire. 
Si  la  paralysie  est  limitee  aux  membres  superieurs,  il  pent 
y  avoir  une  periode  de  reparation  et  le  mouvement  revient 
meme  quelqu-efois,  Dans  un  cas  remarquable  de  Joffroy,  la 
paralysie  etaitabsolue  depuis  deux  ans,  quand  se  sont  pro- 
duits  le  retabiissement  des  mouvements  et  la  regeneration 
des  muscles  atrophies. 

La  Bm^ee  est  difficile  a  apprecier :  cependant  elle  est  tou- 
jours tres-longue.  La  mort  ne  surviendrait  jamais  avant 
cinq  ans  et  quelquefois  apres  quinze  ou  vingt. 

Au  point  de  vue  du  Diagnostic,  la  confusion  est  possible, 
au  debut,  avec  le  torticolis.  Ici  cependant  la  douleur  en- 
toure  et  emprisonue  le  cou  comme  dans  un  cercle  de  fer ; 
c'est,  au  cou,  le  corset,  la  douleur  en  ceinture  desmyehtes 
dorsales.  Les  mouvements  des  vertebres  I'exasperent.  De 
plus,  le  siege  principal  de  la  douleur  est  a  la  nuque  et  non 
dans  les  sterno-cleido-mastoidiens.  Enlin,  les  irradiations 
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dans  les  membres  superieurs  tranchent  definitivement  la 
question. 

Quand  les  plienomenes  sont  surtout  peripheriques,  on 
pent  confondre  cette  maladie  avec  I'hysterie,  qui  se  distin- 
guera  par  ses  autres  symptomes  particuliers. 

Le  rhumatisme  articulaire  sera  ecarte  par  1' absence  de 
lievre  et  la  presence  des  symptomes  autres  que  les  dou- 
leurs  articulaires. 

Plus  tard  on  pent  croire  a  une  atrophie  musculaire  pro- 
gressive qui  n'a  pas  de  periode  douloureuse  au  debut, 
presente  des  atrophies  a  marche  differente,  et  n'a  pas  la 
griffe  speciale  que  nous  avons  decrite. 

La  my  elite  cervicale,  existant  le  plus  souvent  ici,  ne  se 
distinguera  que  par  la  marche  des  accidents. 

Le  mal  de  Pott  cervical  et  les  autres  causes  de  com- 
pression medullaire  sont  encore  plus  difficiles  a  diagnosti- 
quer.  On  ne  pourra  le  faire  que  par  les  signes  propres  a 
cette  cause  meme  de  compression. 

II  ne  faut  pas  desesperer  du  Traitement  et  I'instituer  le 
plus  tot  possible. 

Les  sedatifs  remplissent  I'indication  capitale  de  la  periode 
douloureuse.  Le  chloral  vaudrait  mieux,  d'apres  Joffroy, 
que  r opium.  On  pent  employer  aussi  les  applications  lo- 
cales de  chloroforme ,  les  injections  de  morphine  ou 
d'atropine. 

Gomme  revulsifs,  Joffroy  a  peu  de  conflance  dans  les 
moxas,  cauteres,  vesicatoires,  etc.  Mais,  comme  dans  le 
mal  de  Pott,  il  preconise  les  pointes  de  feu.  On  applique, 
par  exemple,  six  pointes  de  feu  au  niveau  du  segment  de 
moelle  atteint,  interessant  tout  le  derme  sur  I'etendue 
d'une  piece  de  50  cent.  Des  que  la  cicatrisation  est  ter- 
minee,  on  fait  une  nouvelle  application. 

L'hydrotherapie  peut  etre  aussi  efficace;  on  pourrait  es- 
sayer  La  Malou  ou  Balaruc. 

Gomme  electro therapie,  on  appliquera  les  courants  in- 
duits  sur  les  muscles  en  voie  d'atrophie  ;  on  fera  passer  des 
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courants  dans  la  moelle,  descendants  tant  qu'il  y  a  inflam- 
mation, ascendants  ensuite. 

A  I'interieur,  on  pent  employer  I'iodure  de  potassium 
comme  resolutif  (?),  le  bromure  de  potassium,  la  bella- 
done,  le  seigie  ergote (?)... 

Nous  sommes  oblige,  Messieurs,  de  borner  la  notre  etude 
actuelle  des  maladies  du  systeme  nerveux.  Mais  il  est  bon, 
avant  de  nous  separer,  de  jeter  un  coup  d'oeil  general  sur 
ce  que  nous  avons  fait  et  sur  ce  que  nous  avons  encore  a 
faire  pour  completer  notre  programme. 

Qu'avons-nous  etudie  dans  les  maladies  du  systeme 
nerveux  ?  L'anatomie  et  la  physiologie  pathologiques  du 
cerveau,  de  la  moelle  et  des  meninges;  rien  de  plus.  Nous 
ne  pouvons  pas  pretendre  avoir  fait  la  pathologie  complete, 
la  nosologie  de  ces  organes. 

Pour  le  cerveau,  en  effet,  nous  avons  passe  en  revue  la 
congestion,  I'anemie,  I'hemorrhagie,  leramoUissement, .... 
ce  ne  sont  que  des  lesions;  I'apoplexie,  la  deviation  de  la 
tete  et  des  yeux,  I'aphasie, . . .  ce  ne  sont  que  des  sijmptomes. 
Nous  n'avons  done  etudie  que  l'anatomie  et  la  physiologie 
pathologiques  du  cerveau;  pour  etablir  la  nosologie,  il 
eut  fallu  passer  en  revue  la  syphilis,  I'alcoolisme,.. . .  dans 
leurs  localisations  cerebrales ,  ce  que  nous  n'avons  pas  fait. 

Pour  la  moelle,  nous  n'avons  rien  etudie  de  plus.  Les 
grands  types  morbides  que  nous  avons  passes  en  revue  et 
distingues  les  uns  des  autres,  ne  sont  pas  non  plus  de  ve- 
ritables  maladies.  L'ataxie  locomotrice  progressive  elle- 
meme,  celle  dont  on  est  le  plus  dispose  a  faire  une  espece 
nosologique,  l'ataxie  locomotrice  progressive  ne  me  parait 
etre  qu'un  syndrome  clinique. 

Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  souvent  on  la  trouve  melee 

d'autres  types  morbides ;  on  I'a  vue  associee  k  d'autres 
genres  de  manifestations  dans  la  paralysie  generale;  des 
plaques  de  sclerose  disposees  d'une  maniere  particuliere 
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peuvent  ^reproduire  le  tableau  du  tabes  dorsal ;  I'ataxie 
locomotrice  a  ete  observee  parmi  les  manifestations  de  la 
syphilis,  du  rhumatisme. . .  Done  ce  n'est  pas  la  une  espece 
nosologique,  du  moins  rien  ne  le  demontre  encore. 

Toutes  les  formes  de  myelite  chronique  (systematisee 
ou  diffuse)  ne  sont  aussi  que  des  manifestations  morbides 
d'etats  generaux  varies,  encore  mal  connus,  mais  que  les 
etudes  ulterieures  defmiront,  on  peut  I'esperer  :  I'alcoo- 
lisme,  la  syphilis,  le  rhumatisme,  diverses  intoxications... 

Le  developpement  complet  de  ces  idees  nous  entraine- 
rait  trop  loin.  Je  les  enonce  simplement  pour  vous  montrer 
que  nous  ne  croyons  pas  avoir  termine  notre  tache,  apres 
les  etudes  que  nous  avons  faites  ensemble  cet  hiver. 

Que  nous  reste-t-il  done  a  etudier? 

D'abord,  nous  devrons  faire  pour  les  nerfs  ce  que  nous 
avons  fait  pour  les  centres  et  leurs  enveloppes,  c'est-a-dire 
etudier  leur  anatomie  et  leur  physiologie  pathologiques 
(nevralgies,  paralysies  peripheriques,  nevrite,  etc.).  Puis 
nous  devrons  etudier  les  nSvroses,  c'est-a-dire  faire  la  phy- 
siologie pathologique  de  ces  etats  nerveux,  cliniquement 
bien  definis,  mais  dont  1' anatomie  pathologique  est  encore 
absolument  inconnue . 

Gela  fait,  nous  aurons  termine  la  sSmeiologie  du  systeme 
nerveux  tout  entier.  Si  le  temps  nous  le  permet,  nous 
resumerons  alors  quelques  notions  sommaires  sur  la  oioso- 
logie  de  ce  grand  appareil ;  nous  etudierons  un  certain 
nombre  de  maladies  generales,  d' affections  vraies  dans 
leurs  manifestations  nerveuses,  dans  leurs  localisations  sur 
le  systeme  nerveux  :  syphilis,  rhumatisme,  intoxication 
saturnine,  etc.,  etc. 

Tel  est.  Messieurs,  le  vaste  programme  que  nous  essaye- 
rons  de  parcourir  ensemble  I'annee  prochaine,  si  vous 
voulez  bien  vous  retrouver  a  la  meme  place  et  m'honorer 
de  la  meme  attention. 
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Pendant  I'impression  des  dernieres  Lecons,  Erb  a  acheve  de 
publier  son  Traite  des  maladies  de  la  moelle^;  il  m'a  para  inte- 
ressant  d'exposer  ici  quelques-unes  de  ses  idees  sur  la  patho- 
logie  de  cet  organe,  pour  preciser  I'etat  actuel  de  1' opinion  en 
Allemague  sur  les  principaux  points  de  la  doctrine  francaise, 
que  notre  livre  s'est  efforce  de  representor. 

Nous  ne  suivrons  pas  I'ordre  de  I'ouvrage  d'Erb,  mais  celui 
que  nous  avons  adopte  nous-meme  dans  ces  Lecons. 

Ataxie  locomotrice  progressive. —  Dans  I'liistorique,  Erb  trouve 
d'abord  un  grand  nombre  de  precurseurs  allemands  a  Duchenne, 
h  qui  il  reconnait  seulement  le  m6rite  d'avoir  bien  precis6 1'his- 
toire  clinique  de  la  maladie. 

En  anatomie  pathologique,  il  expose  les  idees  de  Charcot  et 
de  Pierret  (sauf  les  derniers  travaux  sur  les  cellules  de  Clarke) 
et  conclut  que  :  1°  il  est  an  plus  haut  degre  vraisemblable  qu'il 
y  a  dans  le  tabes  un  processus  inflammatoire  chronique  qui 
n'est  qu'une  forme  de  la  myelite  chronique  ;  2°  il  est  possible 
et  peut-etre  vraisemblable  que  cette  myelite  chronique  pent 
avoir  son  point  de  depart  de  deux  cotes :  dans  une  irritation 
primitive  et  la  degeneration  des  elements  nerveux  (sclerose  pa- 
rencliymateuse)  d'une  part,  et  d'autre  part  dans  une  irritation 
primitive  et  la  proliferation  du  tissu  interstitiel  (sclerose  inter- 
stitiello)  ;  3°  il  est  possible  et  peut-etre  vraisemblable  que  la 
sclerose  commence  dans  les  bandelettes  externes  des  cordons 


1  Erb  ;  Krank.  des  Riickenmarks,  in  Ildb.  von  Zievissen,  torn.  XI,  aout 
1877. 
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post6rieurs  et  s'6tend  de  li,  et  que  la  sclerose  des  cordons  de 
GoU  doit  etre  pour  la  plus  grande  partie  regardee  comme  une 
degeneration  secondaire  ;  4°  il  est  siir  que  la  maladie  ne  com- 
mence pas  dans  les  racines  post6rieures ;  5°  il  est  enfin  vrai- 
semblable  que  la  sclerose  des  cordons  posterieurs  n'est  pas  la 
lesion  essentielle  et  exclusive  du  tabes,  mais  que  les  cornes 
grises  posterieures  et  certaines  parties  des  cordons  lateraux 
parlicipent  a  I'alteration  d'une  maniere  constante  et  peut-etre 
essentielle; — proposition  qui  trouve  son  fbndement  plutot  dans 
I'observation  clinique  que  dans  les  constatations  anatomiques. 

Pour  la  symptomatologie,  nous  dirons  simplement  que  Erb 
soutient  contre  Leyden  que  I'ataxie  motrice  est  ind6pendante 
de  I'etat  de  la  sensibilitc,  et  decrit  une  forme  speciale  dela  ma- 
ladie (forme  de  Friedreich,  forme  hereditaire)  caracterisee  par 
une  ataxie  precoce,  pen  ou-pas  de  douleurs  fulgurantes  et  d'a- 
nesthesie,  des  troubles  de  la  parole,  du  nystagmus  et  une  du- 
ree  extraordinairement  longue. 

Lesions  secondaires.  —  La  description  ne  differe  pas  sensible- 
ment  des  descriptions  ordinaires,  sauf  le  nom  de  Flechsig  mis 
souvent  a  la  place  de  Pierret,  dans  I'histoire  de  la  formation 
des  cordons  de  la  moelle. 

II  faut  cependant  ajouter  a  la  lesion  des  cordons  de  Goll, 
dans  les  degenerescencesascendantes,  une  zone  alteree  a  la  par- 
tie  externe  des  cordons  lateraux,  qui  a  ete  decrite  par  Flechsig 
et  Schieiferdecker. 

Notons  aussi  en  passant  que  Erb  rapporte,  comme  nous,  a 
ces  degen^rescences  secondaires  les  contractures  tardives  des 
hemiplegiques  ;  du  moins  ilconsidere  le  fait  comme  vraiseni- 
blable. 

Tabes  dorsal  spasmodique  et  Sclerose  laterale  amyotrophique. 
—  Erb  decrit  le  tabes  dorsal  spasmodique  sous  le  nom  de  «  Pa- 
ralysis spinalis  spastica  »ouc(  Spastiche  Spinal  Paralyse)),  et  il 
ajoute  la  sclerose  laterale  amyotrophique  dans  lememe  chapi- 
tre,  comme  une  complication  de  la  premiere  maladie. 

Je  ne  noterai  dans  la  symptomatologie  qu'une  forme  h6mi- 
pl^gique  observee  parBerger.  Erb  admel,  comme  Charcot,  que 
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la  lesion  doit  etre  une  sclerose  laterale  primitive ;  mais  il  ii'a 
pas  encore  d'autopsie  qui  le  demon tre. 

II  decrit  ensuite  deux  grandes  complications  de  la  maladie  : 
une  complication  par  les  symptomes  de  la  sclerose  posterieure 
(ataxie  locomotrice)  que  Berger  a  observee,  et  une  complica- 
tion par  I'atropliie  musculaire,  qu'il  decrit  a  part,  d'apres 
Charcot,  sous  le  uom  de  sclerose  laterale  amyolrophique. 

V Atropine  musculaire  progressive  n'est  pas  etudiee  dans  ce 
volume  et  nous  avons  deja  pu  citer  I'article  d'Eulenburg. 

La  Paralysie  atrophique  de  I'enfance  et  la  Paralysie  spinale 
aiguede  I'adulte  sont  decrites  sous  le  nom  de  Poliomyelite  an- 
terieure  aigue :  Erb  admet  done  la  localisation  de  la  lesion 
dans  les  cornes  anterieures  de  la  substance  grise, 

Seulement  il  reconnait  la  une  lesion  plus  oumoins  diffuse, 
et  il  declare  actuellement  insoluble  la  question  de  savoir  si 
c'est  une  myelite  parenchymateuse  ou  une  myelite  intersti- 
tielle.  II  attend  que  I'avenir  decide  la  question,  tout  en  pen- 
sant  que  les  deux  processus  pourraient  bien  exister  simultane- 
ment. 

Erb  rapproche  dans  le  meme  chapitre,  sous  le  nom  de  polio- 
myelite anterieure  subaigue  ou  chronique,  I'histoire  desfaits, 
comme  celui  de  Gornil  et  Lepine,  que  nous  avons  places  dans 
les  myelites  diffuses. 

Nos  Myelites  diffuses  aigu'es  sont  etudiees  en  tete  du  volume, 
sous  le  nom  de  myelite  aigue.  Erb  etudie  seulement  a  part, 
sous  lenom  de  paralysie  ascendante  aigue,  les  faits  semblables 
a  ceuxde  Landry  et  qui  n'ont  presente,  dans  des  autopsies  re- 
centes  et  soignees,  aucune  trace  de  lesion. 

II  ajoute  a  la  liste  de  ces  faits,  que  nous  avons  donnee,  des 
observations  de  Westphal  et  de  Leyden. 

A  propos  de  la  Myelite  diffuse  chronique,  Erb  apprecie  notre 
division  francaise  des  myelites  en  myelites  syst^matisees  ou 
parenchymateuses,  et  myelites  interstitielles  ou  conjonctives. 
La  question  ne  lui  parait  pas  entierement  resolue :  il  existe  pro- 
bablement,  er  effet,  des  inflammations  des  deux  especes;  mais 
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comme  elles  aboutisseut  a  uii  6tat  anatomiquc  absolument 
identique,  la  queslion  d'origine  d'une  lesion  realisee  est  actuel- 
Icment  impossible  k  decider.  En  tout  cas,  les  deux  processus 
sont  iuflammatoires. 

Erb  consacre  eusuite  un  chapitre  special  et  tres-eloign6  du 
precedent  aux  lesions  hemilaterales  de  la  moelle,  k  ce  syndrome 
de  I'hemiparaplegie  spinale,  que  nous  avons  etudiee  a  propos 
des  myelites  diffuses. 

A  la  physiologie  pathologique  de  ce  symptome,  Erb  cite  la 
theorie  de  Brown- Sequard  (que  son  auteur  vient  du  reste  d'a- 
baudonner  ou  de  modifier  singulierement '),  et  ne  cite  pas  les 
idees  de  Vulpian. 

La  Sclerose  en  plaques  m'a  paru  comprise  et  decrite  a  pen 
pres  comme  en  France. 

Je  n'ai  certes  pas  la  pretention  d'avoir  analyse,  dans  ces 
quelques  lignes,  I'important  ouvrage  de  Erb,  que  j'ai  du  reste 
a  peine  eu  le  temps  de  parcourir.  J'ai  tenu  simplement  a  mon- 
trer  a  quel  degre  les  recentes  conquetes  des  medecins  francais, 
et  notamment  de  I'Ecole  de  la  Salpetriere,  s'imposent  meme 
aux  medecins  allemands,  pource  qui  concerne  les  grands  traits 
de  la  Pathologie  du  Systeme  nerve  ux. 

1  Voy.  ses  dernieres  Lecons  ea  cours  de  publication  dans  la  Province 
medicale,  aoiit  et  eept.  1877. 
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DES  NOMS  d'aUTEURS, 


VALENTINEn.  392,  Wl. 

Vali.eix.  260. 
Vkuneuil.  237,  338,  58G. 
VEYSsii;nE.  190, 199,  203. 
ViDAL.  342,  444. 

ViuGiiow.  13,  72,  114,  144,  146, 
259, 285,  292,  300,  30 1 ,  303,  306, 
342,  390,  519,  5G6,  567,  574. 

ViTTiCH  (Von).  40. 

VoGEL  (Julius).  154. 

VoisiN.  341,  343,  352,  527,  530, 
543. 

VOLKMANN.  339. 

VuLPiAN.  12,  36,  38,  40,  41,  42, 
43,  45,  78,  126,  186,  197,  198, 
209,  221,  232,  245,  248,  249,  250, 
251, 253,  254,  264,  266,  268,  272, 
273,  275,  277,  280,  335,  336,  345, 
361,364,365,367,374,384,  393, 
396, 397,  422,  446, 450,  464,  467, 


474, 477,  481, 482, 484, 491,  406, 
498,  502,  504,  .505,  515,  551,  552, 
555,  557,  558,  567,  570,  575,  581 , 
599,  600,  601,  618. 

Wagner.  297,  305. 
Walford.  447. 
Waller.  42,  335. 
Weber.  279. 
Wegker.  330. 

Weir- Mitchell.  214,  337,  557, 
558. 

Wernher.  235. 
West.  429. 

Westphal.  133,  367,  374,  403, 

449,  514,  532,  617. 
Willis.  275,  283,  583. 

ZeiXker.  115,  504. 
Ziemssen.  272,  295. 


TABLE  ALPHABETIQUE  DES  MATIERES 


Action  du  systeme  nerveux 

sur  les  muscles,  33  :  —  sur  les 
vaisseaux,  35  ;  —  vaso-constric- 
tive,  35  ;  —  vaso-dilatatrice,  36  ; 
—  secretoire,  39 ;  —  trophique, 
41. 

Adulte  (Paralysie  spinale  aiguS 
de  /')  — .  Voy.  Paralysie  spinale 
ai(jue  de  V adulte. 

Alalie.  Voy.  Aphasie. 

Albuminurie  dans  les  maladies 
ccrebrales,  2G8. 

Alterne  (Paralysie),  247. 

Amblyopie  dansl'aphasie,  184;  — 
dans  I'hemianesthesie,  205.  Sche- 
ma de  la  production  de  1' — ,  206. 

Amnesie,  172. 

Amyotrophies.  Voy.  Atrophic 
musculaire. 

Amyotrophique  {Scldrose  lald- 
rale). Yoy.  Sclerose  latirale  amyo- 
trophique. 

An6mie  c6r6brale.  72.  Diffe- 
reules  especes  d' — ,72.  l5tiologie, 
73.  Pathologie  experimentale,  80. 
Symptomatologie,  81.  Anatomie 
pathologique,  87.  Trailement,  87. 
Diagnostic  de  1'  —  et  de  la  con- 
gestion c^rcbrale,  102. 

An6mie  de  la  moelle,  554  ;  — 
par  obliteration  des  vaisseaux, 
554; —  par  spasme  des  arterioles, 
557;  —  g(5neralisee,  558.  Traile- 
ment, 559. 

Anesth6sie  dans  I'ataxio  locorao- 
trice  jjrogressive,  323,  336.  Voy. 
IJdmianeslhdsie,  SensibilM. 

An6vrysmes  ducerveau,  308. 

An6vrysmes  miliaires,  113; 
li!ur  constitution.  1 14  ;  lours  rap- 
ports avec  rhemorrhagie  c6r6- 
brale,  115;  leurs  causes,  116; 
leur  rupture,  117.  Causes  do  cctto 
rupture,  118. 

Aphasie,  167.  Ilistoriiiuc,  167. 
Synonymic,  definition,  170.  Des- 


cription clinique,  173.  Anatomie 
palliologique  ,  siege  de  la  lesion, 
185.  Experimentation,  187.  Pro- 
iioslic,  188.  Marche,  189.  Traite- 
ment,  190. 

Aph6inie.  Voy.  Aphasie. 

Apoplectiforme  (Myelite),  458. 

Apoplectiformes    (  Atlaques) 
dans  la  sclerose  en  plaques,  514  ; 
— dans  la  j^aralysie  generate,  532. 

Apoplexie,  48.  Sens  du  mot,  de- 
finition ,  48.  Symptomes ,  51. 
Marche  et  terminaisons,  57.]5lio- 
logie  et  anatomie  pathologique , 
57.  Diagnostic,  62.  Pronostic,  67. 
Traitement,  67  ;  —  dans  I'liemor- 
rhagie  cerebrale,  127; — dans  I'he- 
morrhagie  meningee,  571. 

Arthropathies  dans  I'hemorrha- 
gie  c(5rebrale ,  130;  —  dans  les 
maladies  cere.brales  en  general, 
260  ;  —  dans  I'ataxie  locomotrice 
progressive,  337,  351;  —  dans 
I'atrophie  musculaire  progressive, 
384. 

Ascendante  [Paralysie)  aiguii. 

Voy.  Paralysie  ascendante  aigue. 
Asphyxie.  Diagnostic  differenliel 

de  r  —  et  de  I'apoplexie,  63. 
Ataxic,  322. 

Ataxic  locomotrice  progres- 
sive, 320.  Description  de  Du- 
cbenne,  321 .  Etiologie,  328.  Sym- 
ptomes, 329.  llistoire  anatomique, 
343.  Diagnostic,  352.  Pronostic, 
duree,  marche,  terminaisons,  353. 
Atrophie  musculaire  dans  1'  —  , 
399.  Rapports  de  1'  —  et  do  la 
paralysie  genfirale,  530,  538.  Opi- 
nion de  Erb  sur  1' — ,  615. 

Ath6rome  arteriel  dans  I'hemor- 
rhagie  c6rcbrale  ,  125  ;  — r  dans  lo 
ramollissemeiit  cerebral,  146. 

Ath6tose,  216. 

Atrophie  c6r6brale,  295. 

Atrophie  musculaire  progres- 
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slve,  378.  Histoiroclinique,  379. 
lyinrchc,  385.  Duruc,  Icrmiiiaisoas, 
(iiliologie  ,  388.  Histoirc  ariatomi- 
quo,389.PliysiologiepaUiologique, 
39G.  Pronostic,  401.  Trailement, 
402.  Rapporls  Y —  et  de  la  pa- 
ralysie  labio-glosso-laryng(5e,  440. 

Atrophies musculaires  secon- 
daires,  342.  399,  482.  490. 

Atrophique  [Parahjsie)  de  I'en- 
fance.  Voy.  Paralysie  atrophique 
de  I'enfance. 

Avant-mur,  199. 

Balaruc.  Etude  g6n6rale  ;  emploi 
dans  I'hemorrhagie  c^r^brale,  139. 

Cancer  vertebral,  498. 
Capsule  externe,  199. 
Capsule  interne.  Description  to- 

pographique  ,  199.  Vaisseaux  de 

la—,  201.  Sidge  de  la  lesion  dans 

rhemianesthesie  ,  203  ;  —  dans 

I'h^michoree,  219. 
Carcinome  du  cerveau,  305  ;  —  de 

la  moelle,  497. 
Centrale  {Mydlite)  aigue,  461  ;  — 

clironique,  490. 
C6phaliques  (Symptomes)  dans 

I'ataxie  locomotrice,  329. 
C6r6brale  (  An6mie,  congestion  , 

bemorrhagie,  etc.).  Voy.  Anemie, 

Congestion,  Hemorrhagie .  etc., 

cerebrate. 
Cervelet,  280. 

Cervicale  (Myelile)  aigui},  462. 
Choree.  Voy.  Hdniichor^e. 
Circonvolutions  c6r6brales. 

Excitability  de  la  substance  grise 
des — ni6e,  221 .  Description  topo- 
graphique  des — 223.  Physiologie 
experimentale  des  —226.  Slruc- 
ture,229.  Circulation,  230.  Lesions 
des  — Voy.  Corticates  (Lesions). 

Circulatoires  [Troubles]  du  cer- 
veau, 69.  Lcur  possibility,  69. 
Historique,  71.  Voy.  Andmie  et 
Congestion  c6r6brale. 

Circulatoires  [Troubles]  dans  I'a- 
poplexie,  54;  —  dans  I'anemie 
cer(5brale,  84 ; — dans  les  maladies 
c6r(5brales,  264. 

Compression  de  la  moelle,  496. 
Causes,  496.  Lesions,  499.  Sym- 
ptomes, 501.  Diagnostic,  503. 
Traitemont,  503. 


Congestion.  Distinction  de  la  — 
et  dc  la  fluxion,  107. 

Congestion  c6r6brale.  Cause 
d'apoplexie,  59.  Diverses  esp6ces 
de— 89.  Etiologie,  90.  Pathologic 
experimentale,  90.  Symptomes, 
96.  Anatomic  pathologique ,  100. 
Diagnostic,  102.  Pronostic,  105. 
Traitement,  105. 

Congestion  de  la  moelle,  549. 
Etiologie  ,  550.  Anatomic  patho- 
logique ,  551.  Sympl6mes,  551. 
Diagnostic,  553.  Traitement,  553. 

Congestions  visc6rales  dans 
I'apoplexie,  56  ;  —  dans  I'hemor- 
rhagie cerebrale,  129. 

Contractures  dans  I'apoplexie, 
55  ;  —  dans  I'hemorrhagie  cdre- 
brale,  130  ;  —  dans  les  maladies 
cerebrales,  270,  300  ;  —  dans  le 
tabes  dorsal  spasmodique,  369, 
373  ;  —  dans  la  sclerose  laterale 
amyotrophique,  407  ;  —  dans  la 
sclerose  en  plaques,  513;  — 
dans  la  meningite  aigue,  589, 
599. 

Convulsions  dans  I'apoplexie,  55; 

—  dans  I'anemie  cerebrale,  84; 

—  dans  la  congestion  cerebrale, 
98 ;  —  d'origine  corticale,  236 ;  — 
dans  les  maladies  cerebrales,  270; 

—  dans  la  paralysie  atrophique  de 
I'enlance,  415.  —  Voy.  Kpilep- 
toide  [  Trdpida  lion] . 

Cordons  de  Goll,  316.  — L6sion 
primitive  des — ,  359.  Lesion  se- 
coudaire  des — ,  366. 

Cordons  lat6raux,  316.  Lesion 
secondaire  des),  360.  Voy.  Tabes 
dorsal  spasmodique.  Sclerose  la- 
terale amyotrophique. 

Cordons  post6rieurs,  316.  Le- 
sion secondaire  des — ,  366.  Voy. 
Ataxie  locomoliHce  progressive. 
Cordons  de  Goll. 

Corps  strifes,  275. 

Correlation  des  forces  (Doctrine 
de  la),  5. 

Corticale  Voy.  Periphc- 

riquc  (Mydite). 

Corticales  (Lesions),  220.  Physio^ 
logie  experimentale,  226.  fitude 
ciinique,  234.  Trepanation  dans 
les  —  240. 

Corticaux  {Centres),  228  ;  —  chez 
riiomme,  235. 
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Couche  optique,  centre  do  snn- 
sibilite  ,  198.  Pliysiologie  palho- 
logique,  272. 

Gysticerques  c6r6braux,  308. 

Decubitus  acutus.  Voy.  Eschare. 
D6gen6rescence  graisseuse 

des  vaisseaux  dans  I'hemorrhagie 
cerebrale,  125. 

Derivation  (Distinction  de  la),  el 
de  la  revulsion,  107. 

Deviation  conjugu6e  de  la  iSte 
et  des  yeux.  Historique,  248. 
Description  cliniqiie,  249.  Physio- 
logie  pathologique,  251. 

Diffuses  [Myeliles],  316,  446. 

Di£Fuses(My61ites)aigues.Etio- 
logie,  447.  Anatomie  pathologique, 
450.  Histoire  cliniqne,  454  ;  — 
□  on  envahissantes,  455  ;  ■ —  dorso- 
lombaire,  455  ;  —  suraigue  ou 
apoplectiforme,  458;  —  suivie  de 
guerison,  459;  —  a  rechutes,  459; 

—  hemi-laterale,  461 ;  —  centrale 
ou  peri-ependymaire,  461 ; — peri- 
pherique,  461  ;  —  cervicale,  462; 

—  envahissantes,  467  ;  —  surai- 
gue, 467  ;  —  aigue,  468  ;  —  sub- 
aigue,  469  ;  —  sans  lesions,  470. 
Diagnostic,  471.  Pronostic,  472. 
Traitement,  472,  Appendice,  617. 

Diffuses  (My61ites)  chrcn.- 
Etiologie,  473.  Anatomie  patholo- 
gique, 475.  Histoire  clinique  ;  — 
transverse  dorso-lombaire ,  481; 

—  transverse  cervicale,  482  ;  — 
transverse  hemi-laterale,  483  ;  — 
envahissante,  485  ;  —  centrale  ou 
peri-epondymaire,  490; — periphe- 
rique,  491.  Diagnostic,  491.  Pro- 
nostic, 493.  Traitement,  494.  Ap- 
pendice, 617. 

Doctrine  m^dicale  ( Necessit(5 
d'une).  1  ;  —  de  la  correlation  des 
forces,  5  ;  —  de  Montpellier,  7. 

Dorso-lombaire  [Mydlite  diffuse) 
aigue,  455;  — chronique,  481. 

Douleurs  de  I'ataxie  locomotrice, 
325,  323;  —  viscc^rales,  333.— 
viscerales  de  la  paralysie  gcno- 
rale,  533.  Voy.  SensibilM. 

Dyscrasiques  (Apoplexies),  60. 
Hemorrhagies  C(?r6brales  —  126. 

Eaux  min^rales  dans  I'hemor- 
rhagie cerebrale  .   138;  —  dans 
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Tataxie  locomotrice  progressive, 
355. 

Echinocoques  du  cerveau,  308. 

Eclampsia  (Diagnostic  diffdren- 
tiel  do  r)  et  de  I'apoplexie,  64. 

Ecriture  (Troubles  de  1')  dans  I'a- 
phasie,  176. 

Electricity  ,  electrisation :  dans 
I'hemorrhagie  cerebrale,  136;  — 
dans  I'hemianesthesie,  209;  — 
de  I'ecorce  grise  cerebrale,  226  ; 

—  dans  I'ataxie  locomotrice  pro- 
gressive, 354  ;  —  dans  le  tabes 
dorsal  spasmodique,  377  ;  —  dans 
I'atrophie  musculaire  progressive, 
380,  402  ;  —  dans  la  paralysie 
atrophique  de  I'enfance,  417,  427; 

—  dans  la  myelite  dilTuse  chro- 
nique. 482,  490. 

Embolic  c6r6brale,  147.  Causes 

de  1'  —  152. 
Empoisonnements   ( Diagnostic 

dilTerentiel  des  )  et  de  I'apoplexie, 

65. 

Enc6plialites,  285.  Division  des 

—  286;  —  suppuratives,  287  ;  — 
hyperplastiques,  290  ;  —  sclero- 
siques,  294. 

Enchondromedu  cerveau,  305. 

Endart6rite  dans  rhemorrliagic 
cerebrale,  125  ;  —  dans  le  ramol- 
lisseraent  cerebral,  146. 

Enfance  [Paralysie  atrophique  de 
I').  Voy.  Paralysie  atrophique  de 
Venfance. 

Envahissantes  {MyMtes  diffu- 
ses) (agMo.?,,  467;  — chroniques,485. 

Epilepsie  (Diagnostic  differentiel 
de  1')  et  de  I'apoplexie,  63  ;  — 
h(^miplegiqueoujacksonienne,237. 
Voy.  Epilepto'ide  (Trepidation). 

Epileptiformes  (Attaques)  dans 
la  paralysie  generale,  532. 

Epileptoi'de  (7'n^Jida/2on)  dansles 
lesions  secondaires,  365  ;  —  dans 
le  tabes  dorsal  spasmodique,  368, 
374 ;  —  dans  la  sclerose  latcrale 
amyotrophique.  407  ;  —  dans  la 
sclerose  en  plaques,  513. 

Eschare  dans  I'apoplexie,  56.  Va- 
leur  semeiologique  de  1' — dans  les 
maladies  cerebrales,  257. 

Externa  (Capsule),  199. 

Faciale  (Paralysie)  dans  les  le- 
sions cerebrales,  243. 
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Fibrome  du  cerveau,  30''i. 

Fluxion  (Distinction  de  la)  et  de 
la  congestion,  105.  Diltfirontes 
esp6ces  de  —  107,  Principes  g6- 
neraux  du  traitement  des  fluxions, 
107.  Agents  employes  contre  la 

—  110. 

Forces  (Distinction  des)  physique , 
viLaie  et  psychique,  10,  18.  Doc- 
trine de  la  correlation  des  — ,  5. 

Foyer  (Lesions  en),  113. 

Foyer  h6morrhagique  (Histoire 
anatomique  du) ,  121. 

Fractures  spontan6es  dans  I'a- 
taxielocoraotrice  progressive.  341 . 

G6n6rale  (Paralysie).  Voy.  Para- 

lysie  gen6rale. 
Gliome  cerebral,  303;  —  de  la 

moelle,  497. 
Goll  {Cordons  de).  Voy.  Gordons  de 

Goll. 

Gomme  syphilitique  de  la  moel- 
le, 497. 

Graisseuse  [Ddgdnerescence]  .Voy. 
D6gen6rescence  graisseuse. 

H6matoine  de  I'oreille.  534. 
H6matomy61ie.  560. 
H6matomy61ite.  560 
H6matoracliis.  Voy.  Hemorrha- 

gies  meningees. 
H6mianesth6sie,  190.  Descrip- 
tion clinique,  190.  Sfeieiotique  de 
r  — ,  197.  Anetomie  pathologi- 
que,  siege  de  la  lesion,  198. 
Physiologie  pathologique  ,  205. 
EfTets  de  I'electi'isation  dans  1' —  , 
209.  Motallotherapie  dans  1'  —  , 
212. 

H6michor6e,  214;  —  post-para- 
lytique,  215  ;  —  prse-paralytique, 

216.  Rapports  del'  —  et  de  I'athS- 
tose,  216.  Diagnostic  differentiel , 

217.  Anatomie  pathologique,  siege 
de  la  lesion,  218.  Physiologie  pa- 
thologique, 220. 

H6milat6rale  (Mydlite)  aigue. 
461. 

H6miopie  dans  I'aphasie ,  184. 
Schema  de  la  production  do  1'  — , 
207. 

H6mipl6gie  dans  I'apoplexie,  52  ; 
— dans  la  congestion  cerebrale, 98; 

—  dans  I'hemorrhagie  cerebrale, 
128  ; — dans  le  ramoUissement  ce- 
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rubral,  159.  Valour  s6m6iologique 
de  r  —  dans  les  lesions  c6r6bra- 
les,  242.  Voy.  HimilaUrale  [My6- 
lite). 

H6mipl6gique  {^pilepsie),  237. 

H6morrliagie  c6r6brale.  Cause 
d'apoplexie,  58.  Etiologie  et  his- 
toire anatomique  de  1' — ,  113. 
Histoire  clinique,  127.  Diagnostic, 

134.  Pronostic,  135.  Traitement, 

135.  Diagnostic  de  1'  —  et  du  ra- 
mollissement,  162. 

H6morrhagies  mening6es , 
564;  —  sus-arachnoidiennes,  565  ; 

—  secondaires,  568  ;  —  primiti- 
ves, 573 ;  —  sous-arachnoidien- 
nes,  575  ;  —  extra-meningees, 
579  ;  —  ventriculaires,  580  ;  — 
mixtes,  581  ;  —  spinales,  581. 

H^morrhagie  de  la  moelle, 
560. 

Hydatides  du  cerveau,  308. 

Intellectuels  {Troubles)  dans  I'a- 
nemie  cerebrale,  82 ;  —  dans  le 
ramoUissement  cerebral,  159;  — 
dans  la  sclerose  en  placpies,  511  ; 

—  dans  la  paralysie  g^nerale,  519; 

—  dans  la  meningite  aigue,  588. 
Intelligence  chez  I'aphasique ,  1 82. 
Interne  [Capsule).  Voy.  Capsule 

interne. 

Jacksonienne  (Epilepsie),  237. 

Labio-glosso-laryng6e  [Para- 
lysie) dans  I'atrophie  musculaire 
progressive,  386  ;  —  dans  la  scle- 
rose laterale  amyotrophique,  409, 
445.  Histoire  generale  de  la  —  , 
433.  Symptomes,  434.  Anatomie 
et  physiologie  pathologiques,  437. 
Rapports  de  la  —  et  de  I'atrophie 
musculaire  progressive,  440  :  — 
dans  I'ataxie  locomotrice  progres- 
sive, 444. 

La  Malou,  356  ;  —  dans  I'ataxie 
locomotrice  progressive.  356. 

Lat6rale  [Sclerose).  Voy.  Usions 
secondaires,  Tabes  dorsal  spas- 
modique. 

Lat6rale  [ScUrosc)  amyotrophi- 
que. Voy.  Sclerose  lat&ralc  amyo- 
Vrophique 

Lat6raux  [Cordons).  Voy.  Cordons 
aleraux. 
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Lecture  chez  I'aphasique,  180. 

Lesions  secondaires  a  I'he- 
morrhagie  c^rebrale,  122  ;  —  aux 
lesions  c^rebrales,  360  ;  —  aux  16- 
sions  de  la  moelle,  366.  Atropine 
musculaire  clans  les  —  ,  400.  Ap- 
pendice,  616. 

Lipome  du  cerveau,  305. 

Loinbaire,lombo-dorsale  {My^- 
lite).  Voy.  Dorso-lombaire  {My6- 
lite). 

Maladie.  Notion  de  la  —  dans 
I'Ecole  de  Montpellier,  19. 

Mai  de  Pott,  498, 

Malou  (La).  Voy.  LaMalou. 

M61aniques  (Tumeurs)  du  cer- 
veau, 305. 

Meninges  {IMmorrhagies  cles). 

Meninges  (Maladies  dcs),  563. 

Meninges  {Tumeurs  des),  497. 

M6ningite  aigu6  c6r6brale  , 
583.  Etiologie,  583.  Analomie  pa- 
thologique,  587.  Symptoraes,  588. 
Marche,  591.  Terminaisons,  592. 
Diagnostic,  593.  Pronostic,  Trai- 
tement,  595. 

M6ningite  aigug  spinale,  599. 
Etiologie,  599.  Anatomie  patholo- 
gique,  symptomatologie,  600.  Mar- 
che, 601.  Diagnostic,  Traitement, 
602. 

M6ningite  chronique,  602,  Etio- 
logie, symptomatologie,  603.  l)iag- 
nostic,  604.  Pronostic,  Traitement, 
605.  Voy,  Pachy-miningite. 

Mental  [Elai].  Voy.  Inlellectuels 
(Troubles). 

M6talloth6rapie,  212, 

Miliaires  (Anevrysmes).  Voy.  An6- 
vrysmes  miliaires. 

Mimique  (Langage)  dans  I'apha- 
sie,  178. 

Min^rales  (Eaux).  Voy.  Eaux  mi- 
nerales. 

Moelle  [Developpevient  de  la),  316. 
Maladies  de  la  —  ,  315.  Classifi- 
cation, 316. 

Moelle  (Anemie  de  la).  Voy.  An6- 
mie  de  la  moelle. 

Moelle  (Compression  de  la).  Voy. 
Compression  de  la  moelle. 

Moelle  [Congestion  de  la).  Voy. 
Congestion  de  la  moelle. 

Moelle  (Hemorrliagiede  la).  Voy, 
IJemorrhagie  de  la  moelle. 


Moelle  (Inflammation  de  la) .  Voy, 
Mydliles. 

Moelle  [Tumeurs  de  la).  497. 

Motilit6  [Elat  de  la)  dans  Tapo- 
plexie,  52 ;  —  dans  I'anemie  ce- 
rebrale,  84  ;  —  dans  la  congestion 
cerebrale,  98;  —  dans I  hemorrha- 
gie  cerebrale,  127 ;  —  dans  le  ra- 
moUissement ,  158;  —  dans  les 
lesions  corticales,  231,  234;  — ■ 
dans  les  maladies  cer^brales  en 
general,  242  ;  —  dans  les  lesions 
des  couclies  optiqnes,  273,  des 
corps  strips,  275,  des  tubercules 
quadrijumeaux,278,des  pedoncules 
cerebraux,  279,  du  cervelet,  280; 

—  dans  les  encephalites,  290  ;  — 
dans  I'atrophie  cerebrale,  299  ;  — 
dans  les  tumeurs  cerebrales,  312; 

—  dans  I'ataxie  locomotrice  pro- 
gressive, 322,  349 ;  —  dans  les 
lesions  secondaires,  365;  —  dans 
le  tabes  dorsal  spasmodique,  368; 

—  dans  I'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, 379  ;  —  dans  la  sclerose 
laterale  amyotrophique,  407;  — 
dans  la  paralysie  atrophique  de 
I'enfance,  416; — dans  la  para- 
lysie labio-glosso-Iaryngee,  434  ; 

—  dans  les  myelites  dorso-lombai- 
res,  455,  481 ; — dans  les  myelites 
hemi-laterales,  461,  483  ;  —  dans 
les  myelites  centrales  ou  p^ri- 
ependymaires,  461,  490  ;  —  dans 
les  myelites  peripheriques,  461, 
491 ;  —  dans  les  myelites  cer- 
vicales,  462,  482;  —  'dans  les 
my^htes  envahissantes,  467,  486; 
— danslacompressiondelamoeile, 
502; — dans  la  sclerose  en  plaques, 
512  ;  — dans  la  paraljsie  gen6- 
rale,  526  ;  —  dans  la  congestion 
dela  moelle,  551  ;  —  dans  I'ane- 
mie de  la  moelle  554  ;  —  dans 
I'hemorrhagie  de  la  moelle,  561  ; 

—  dans  la  pachy-m6ningite  h6- 
morrhagique,  570  ;  —  dans  les 
h6morrhagies  mening6es,  577;  — 
dans  I'h^matorachis,  582  ;  — •  dans 
la  m(5ningite  aigue,  588,  599. 

Motrice  [Action)  du  systeme  ner- 
veux,  33. 

Mouvements  reflexes.  Voy.  Re- 
flexes [Mouvements). 

My61ites  [Classification  des),  316. 
Voy.  Diffuses  [Myelites),  etc. 
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Myxome  du  cerveau,  SO-i. 

Nerveuses  [Apoplexies),  61. 
Nerveux  (SysUimc)  en  general,  20. 
Nutrition  (Action  du  sysl6me  ner- 
veux sur  la)  41 . 

Oculaires  [Troubles)  dans  la  mye- 

lilo  cervicale,  -482. 
Optique  [Couche).  Yoy.  Gauche  op- 

lique. 

Osseuses  [Tumeurs)  du  cerveau, 
306. 

Oth6matome  dans  la  paralysie 
generale,  534. 

Pachym6iiingite  cervicale  hyper- 
trophique,  605.  Auatomie  patho- 
logique,  605.  Symptomes,  607. 
Etiologie.Terminaison.  Diagnostic. 
Prouostic,  610.  Traitement,  611. 

Pachym6ningite  hcmorrhagique 
568. 

Papillome  du  cerveau,  306. 
Paralysie.  Voy.  Molilitd  (etat  de 

la),  Himiplegie,  etc. 
Paralysie  ascendante  aigue, 

467.  Forme  suraigue,  467.  Forme 
aigue,  468.  Forme  subaigue,  469. 
Marche,  470  :  —  sans  lesions, 
470. 

Paralysie  atrophique  de  I'en- 
fance,  413.  Histoire  clinique, 
415.  Etude  anatomique,  420.  Etio- 
logie,  424.  Diagnostic  425.  Pro- 
uostic, 426.  Traitement,  427.  Ap- 
pend ice,  616. 

Paralysie  g6n6rale,  518.  His- 
torique,  518.  Histoire  clinique, 
519.  Periode  prodromique,  519. 
Periode  initiale ,  523.  Periode 
moyenne,  531.  Periode  terminale, 
535.  Formes  spinales,  536.  Mar- 
che, 539.  Duree,  terminaison, 
6liologle,  540.  Diagnostic,  541. 
Anatomic  pathologique,  542.  Phy- 
siologic pathologique,  547.  Trai- 
tement, 548. 

Paralysie  labio-glosso-laryng6e. 
Voy.  Labio-glosso-lar]jng6c  {Pa- 
ralysie). 

Paralysie  spinale  aigxui  de  I'a- 
dtiUe,  429.  Appendice  617. 

Paralysie  spinale  subaigue  de 
Ducheune,  485. 

Parasitaires  [Tumeurs)  du  cer- 


veau. 308  ;  —  des  meninges, 
497. 

PeLrole  (Troubles  de  la)  dans  I'a- 
phasie,  173;  —  dans  le  ramollis- 
semcnt  cdrdbral,  156;  —  dans  la 
paralysie  labio  -glosso  -laryngee, 
434  ;  —  dans  la  sclerose  en  pla- 
ques, 518  ;  —  dans  la  paralysie 
gdnfirale,  527. 

P6doncules  c6r6belleux,  283, 

P6doncules  c6r6braux  279. 

P6ri-6pendymaire(yi/2/e/iie).Voy. 
Gentrale  {Mydlite). 

P6riph6rique  (Myelile)  aigue  , 
461.  —  chronique,  491. 

Ph.6nom6nes  (  Distinction  des ) 
physiques,  vitaux  et  psychiques, 
7,  10,  16. 

Phosphates  urinaires  dans  les 
maladies  cer6brales,  268. 

Polyurie  dans  les  maladies  cere- 
brales.  269 

Pott  [Mai  de).  Voy.  Mai  de  Poll. 

Protuberance  annulaire,  siege 
de  la  sensibilite,  198.  Semeiolo- 
gie  de  la  — ,  279. 

Psammome  des  meninges,  497. 

Quadrijumeaux(  Tubcrculcs)Yoy. 
Tubercules  quadrijumeaux. 

Ramollissement  cerebral  -^ausc 
d'apoplexie,  58.  Etude  generale, 
143.  Historique,  145.  Histoire 
anatomique,  146.  Etiologie,  152. 
Histoire  clinique,  154.  Diagnostic, 
161.  Pronostic,  164.  Traitement, 
164. 

Rechutes  [Myelites  a)  459. 

Reflexes  [Mouvenmiis)  dans  i'a- 
poplexie,  54 ;  —  dans  I'hemi- 
anesth6sie,  192;  —  dans  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngee,  435. 

Reflexes  (Parahjsies),  557. 

Respiration  dans  rapoi)lexie,  54; 

—  dans  I'anemie  cerebrale,  84; 

—  dans  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngee,  436. 

Revulsion  (Distinction  de  la)  ct 
de  la  derivation,  107. 

Sarcome  cerebral,  302  ;  —  angio- 
litliique ,  303 ;  —  do  la  moelle, 
497  ;  —  des  meninges,  497. 

Sclerose  en  plaques,  503.  His- 
torique, 503.  Aualomie  palholo- 
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gique,  504.  Histoire  cliaique,  507. 
Marche  et  p(5riodes,  515.  Duree, 
physiologie  pathologique  ,  516. 
Etiologie,  pronostic,  trailement, 
517.  Appeadico,  618. 
Sclerose  lat6rale.  Voy.  Usions 
secondaires,  Tabes  dorsal  spasmo- 
dique. 

Sclerose  lat6rale  amyotro- 
phique,  403.  Historique,  histoire 
anatomique  ,403.  Histoire  clinique , 
406.  Marche,  termiaaison,  410. 
Etiologie,  diagnostic,  pronostic, 
physiologie  pathologique,  410.  Ap- 
pendice,  616. 

Sclerose  post6rieure.  Voy. 
Ataxie  locomotrice  progressive, 
L4sions  secondaires. 

Secondaires  {Usions).  Voy.  U- 
sions  secondaires. 

S6cr6tions  (Action  du  syslSme 
nerveux  sur  les),  39. 

S6cr6toires  (Troubles)  dans  le.^ 
maladies  c6r6brales,  leur  valeur 
semeiologique,  267. 

Sens  (Troubles  des)  dans  I'anemie 
cerebrate,  83;  —  dans  Vaphasie, 
184;  —  dans  I'hemianesthesie, 
194;  —  dans  I'ataxie  locomotrice 
progressive.  321,  329. 

Sensibilit6  (Etat  de  la)  dans  I'a-- 
poplexie,  53  ;  —  dans  I'anemie 
c6r6brale,  84  ;  —  dans  I'hemi- 
anesthesie, 190;  —  dans  les  le- 
sions des  couches  optiques,  273, 
des  p6doncules  c6r6braux,  279, 
du  cervelet,  281  ;  —  dans  les  tu- 
meurs  c^rebrales,  310  ;  —  dans 
I'ataxie  locomotrice  progressive, 
323,  336 ;  —  dans  la  paralysie 
labio -  glosso  -  laryng^e,  435  ;  — 
dans  les  my^lites  dorso-lombaires, 
455,  481. —  dans  les  myehtes 
hdmilatdrales,  461,  483  ;  —  dans 
les  my61ites  centrales  ou  p6ri- 
6pendymaires,  461,490; —  dans 
les  my61ites  cervicales,  462  ;  dans 
les  my^lites  envahissantes,  467, 
486  ;  —  dans  les  my61ites  peri- 
ph6riques,  491  ;  —  dans  la  com- 
pression de  la  moelle,  501  ;  — 
dans  la  paralysie  generate,  530; 
—  dans  la  congestion  de  la 
moelle,  551 ;  —  dans  I'anemie  de 
la  moelle,  554  ;  —  dans  I'hfeior- 
rhagie  de  la  muelle,  561  ,  —  dans 


la  pachyra^ningito  h6morrhagique, 

570  ;  ■ —  dans  les  h6morrhagies 

mSning^es,  577  ; —  dans  I'hema- 

■torachis,  582  ;  —  dans  la  m6nin- 

gite  aigue,  588,  599. 
S6reuse  [Apoplexie),  59. 
Si6ge  (Diagnostic  du)  des  lesions 

cerebrales,  166. 
Soas-arachnoldiennes  [H6mor~ 

rhagies),  575. 
Sus-arachnoJdiennes  (HSmor- 

rhagies),  565  ;  —  secondaires, 

568;  — primitives;  573. 
Spinale  aigug  [Paralysie)  de  I'a- 

dulte.  Voy.    Paralysie  spinale 

aigue  de  VaduUe. 
Strips  [Corps).  Voy.  Corps  striSs. 
Sympathique  [Grand).  (Paralysie 

du)  dans  I'hemorrhagie  cerebrale, 

130. 

Syph' \itiques  (Lesions)  du  cer- 
veau,  307  ;  —  de  la  moelle,  497. 

Syat^msbtis^es  [Mydites),  316. 

Syst6me  nerveux.  Voy.  Ner- 
veux [Systdyne). 

Tabes  dorsal.  Voy,  Ataxie  loco- 
motrice progressive. 
Tabes  dorsal  spasmodique , 

367.  Histoire  clinique,  368.  Phy- 
siologie pathologique,  373.  Diag- 
nostic, 376.  Etiologie.  376.  Marche, 
traitement,  377.  Appendice,  616. 

Temperature  dans  I'apoplexie, 
55,  57; — dans  I'hdmorrhagie  etle 
ramolUssemenl,  162; — dans  les  at- 
taques  apoplectiformes  de  la  scle- 
rose en  plaques,  514,  de  la  para- 
lysie generale,  532  ;  —  dans  la 
paralysie  gfinerale,  533. 

Thrombose  cerebrale,  147.  Cau- 
ses de  la  — ,  154, 

Transverse  [Myilite  diffuse,  ai~ 
gue  ou  chronique).  Voy.  Diffuse 
[Myilite  aigue  ou  chronique.) 

Tremblement  (Diagnostic  du)  et 
de  I'hemichoree,  217;  —  dans  la 
sclerose  en  plaques,  507. 

Trepanation  et  localisations  c6- 
r6brales,  240. 

Trepidation  6pileptoi'de.  Voy. 
Epileptoide  ( Trdpidation) . 

Trophique  [Actioti)  du  systSme 
nerveux,  41. 

Trophiques  (Trouble.^)  dans  les 
maladies  cerelDiales,  257  ;  —  dans 
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I'ataxio  locomotrice  progressive, 
337  ;  —  dans  I'atrophio  muscu- 
lairo  progressive  ,  384  ;  —  daas 
la  myelite  difiusc,  482;  —  dans 
les  16sions  h(5milat6rales ,  484. 
dans  la  paralysie  gen6rale,  535. 

Tubercules  du  cerveau,  307  ;  — 
de  la  moelle,  497. 

Tubercules  quadrijumeaux , 
277. 

Tumeurs  c6rebrales.  Cause  d'a- 
poplexie,  GO.  Hisloire  g^nerale, 
301.  Anatomie  pathologique,  301. 
Classification,  302.  Histoire  clini- 
que,  310.  Etiologie,  diagnostic, 
313.  Traitement,  314. 

Tumeurs  des  meninges,  497. 

Tumeurs  de  la  moelle,  497. 

Ur6mie  (Diagnostic  de  1')  et  de 
I'apoplexie,  64. 

Vaisseaux  (Action  du  syst^me 
nerveux  sur  les),  35. 


Vertebral  {Cancer).  Voy.  Cancer 
verl6hral. 

Vie  (Garact6res  de  la),  12. 

Visc^rales  {Congestions).  Voy. 
Congestions  viscerates. 

Vitalisme  de  Montpellier,  5. 

Vomissements  dans  I'an^mie  c6- 
rebrale,  85  ;  —  dans  le  ramollis- 
sement,  160;  —  dans  les  lesions 
du  cervelet,  283  ;  —  dans  les  tu- 
meurs cerebrales,  313. 

Vue  (Troubles  de  la)  dans  I'apha- 
sie,  184  ;  —  dans  rh6mianesth6- 
sie,  195,  205;  —  dans  les  lesions 
des  couches  optiques,  272,  des 
tubercules  quadrijumeaux,  277, 
du  cervelet,  282  ;  —  dans  les  tu- 
meurs cerebrales,  311  ;  —  dans 
I'ataxie  locomotrice  progressive, 
321,  330;  —  dans  la  sclerose  en 
plaques,  509. 

Zona  dans  les  maladies  cdrebrales, 
262  ;  —  dans  I'ataxie  locomotrice 
progressive,  336. 


FIN. 


1 1 


CATALOGUE  DES  LIVRES  DE  FONDS 


DE  LA 


LIBRAIRIE  C.  COULET 


Anglada  (Ch.).  fitudes  sur  les  maladies  ^teintes  et  les  maladies  nouvel- 
les,  pour  servir  a  I'histoire  des  evolutions  seculaires  de  la  pathologic, 
par  Charles  Anglada,  professeur  de  pathologie  m6dicale  k  la  Faculty 
de  Moutpellier.  Paris,  1869,  1  vol.  de  700  pages.  8  fr. 

—  Traite  de  la  contagion  pour  servir  a  I'histoire  des  maladies  con- 
tagieuses  et  des  epidemics.  Paris,  1853,  2  vol.  in-8.  12  fr. 

Auzilhon.  Introduction  a  I'etude  de  I'ulcSre  simple,  in-8  de  134 
pages,  avec  une  planche.  2  fr.  50  c. 

Barth^s  (Melchior).  Glossaire  botanique  languedocien,  franjais,  latin, 
de  I'arrondissement  de  Saint-Pons  (Herault),  prec6d6  d'une  6tude  du 
dialecte  languedocien.  Montpellier.  1873,  in-8,  205  pages.  5  fr. 

Barthez  (Paul-Joseph).  Discours  acad6mique  sur  le  principe  vital  de 
I'homme,  prononce  le  31  octobre  1772  a  la  stance  solennelle  de  ren- 
tr6e  du  Ludovicee  medical  de  Montpellier.  Traduit  du  latin  et  accom- 
pagne  d'un  avant-propos  et  de  notes  historiques  et  critiques ,  par 
Adelphe  Espagne.  2^  edit.  Montpellier,  1863,  in-4  de  48  pages. 

3  fr.  50  c. 

Bassaget.  Le  mat6rialisme  et  le  vitalisme  en  m^decine,  etude  com- 
par6e.  In-8.  1870.  2  fr. 

Bastard.  liltude  sur  le  traitement  de  la  suette  miliaire.  Avantages 
des  bains  tiMes.  1  vol.  in-8  de  279  pages.  1867.  4  fr.  50. 

Benolt  (ReniJ).  Etudes  spectroscopiques  sur  le  sang.  Montpellier,  1869, 
in-8,  104  pages.  3 

B^champ  (A.).  Lecons  sur  la  fermentation  vineuse  et  sur  la  fabri- 
cation du  vin,  par  A.  B^champ,  professeur  de  chimie  a  la  Faculty  de 
m6decine  de  Montpellier.  1  vol.  ia-12,  1863.  %uise.  3  fr.  50  c. 

—  Eloge  historique  de  J. -A.  Ghaptal,  prononce  a  la  s(5^nce  de  rentr6e 


des  Facult6s  et  de  I'lilcole  sup(5rieure  de  pharmacie,  le  15  novembre 
1866.  Montpellier,  1866,  grand  in-8,  68  pages.  2  fr.  50. 

—  M^moire  sur  la  Nefrozymase,  ou  matifire  albumiaoide  fennent  de 
I'urine,  dans  I'^tat  normal  et  dans  I'StatpathoIogique.  Montpellier,  1865, 
in-8  de  73  pages.  3  fr. 

—  La  generation  dite  spontanea ;  6tat  actuelde  ia  question.  Montpellier- 
1865,  in-8,  36  pages.  1  fr. 

Bertin  (Eng.).  6tude  clmique  de  I'emploi  et  des  effets  du  bain  d'air 
coniprim6  dans  le  traitement  des  maladies  depoitrine,  notamment  dans 
le  catarrhe  chronique,  I'asthme  et  la  phthisie  pulmonaire  selon  les  pro- 
c6desmedico-pneumatiques  oud'atmosph^riede  M.  Simile  Taba-rue,  par 
M.  Eugene  Bertin,  directeur  de  I'fitablissement  m6dico-pneumatique 
de  Montpellier ,  professeur-agreg6  a  la  Faculty  de  mMecine,  etc.  2« 
edition,  revue  et  augment6e,  avecuneplanche.  Montpellier,  1  vol.  in-8o 
de  750  pages.  7  fr.  50 

Bertin  (fi.).  De  I'Embolie;  son  6tude  critique,  par  E.  Bertin,  professeur- 
agreg6  a  la  Faculty  de  m6decine  de  Montpellier,  1  vol.  in-8o  de  500 
pages.  8  fr. 

—  fitude  pathog^nique  de  la  glucosurie  ,  embrassant  I'histoire ,  les 
causes,  la  nature  et  le  traitement  de  ce  symptSme  morbide.  In-4o  de 
80  pages,  1866.  2  fr. 

—  La  tuberculose.  In-8°  de  25  pages,  1868.  1  fr. 

—  De  la  Menopause,  consideree  principalement  au  point  de  vue  de 
I'hygi^ne;  Montpellier  1866,  in-8o,  106  pages.  3  fr. 

B6darrid.e  (L).  fitudes  de  legislation  :  —  de  la  peine  de  mort,  —  de  la 
revision  des  condamnations  criminelles,  —  de  la  contrainte  par  corps. 
1867,  in-8.  4  fr. 

Bouisson  (F.).  De  la  bile,  de  ses  varietes  physiologiques,  de  ses 
alterations  morbides.  Montpellier  1843,  de  312  pages,  avec  3  planches 
(fipuise).  6  fr. 

—  Traite  de  la  mSthode  anesthSsique  appliqude  a  la  chirurgie  et 
aux  differentes  branches  de  I'art  de  guerir,  par  le  docteur  E.-F. 
Bouisson,  professeur  a  la  Faculty  de  m^decine  de  Montpellier,  chirur- 
gienenchef  de  I'hopital  Saint-filoi,  etc.  Paris,  1850,  in-8  de  560 
pages.  7  fr.  50. 

—  Tribut  a  la  chirurgie,  ou  M^moires  sur  divers  sujets  de  cette  science, 
par  E.-F.  Bouisson,  professeur  de  clinique  chirurgicale  a  la  Faculty  de 
m6deciue  de  Montpellier,  ofQcier  de  la  Legion  d'honneur,  chirurgien  en 


chef  de  I'hopital  civil  et  militaire  Saint-Bloi.  Montpellier,  1858  a  1861, 
2  vol.  ia-4,  avec  planches.  30  fr. 

—  Les  statues  de  Lapeyronie  et  de  Barthez  a  Montpellier,  1865  in-8, 
86  pages.  2  fr- 

—  De  Tophthalmie  produite  par  la  soufrage  des  vignes.  Montpellier  1863, 
in-8,  32  pages.  1  fr-  25 

—  Parallele  de  Delpech  et  de  Dupuytren.  Montpellier  in-8,  38  pages. 

1  fr. 

—  Les  bienfaiteurs  de  I'ficole  de  medecine  de  Montpellier.  Montpellier, 
1858,  in-8,  36  pages.  •  1  fr- 

—  De  la  lymphe  et  de  ses  alterations  morbides.  Montpellier  1845  in-8, 
111  pages.  2  fr. 

—  Tableau  des  progres  de  Tanatomie  dans  rficole  de  Montpellier. 
Montpellier,  1858,  in-8.  40  pages.  1  fr.  25 

—  Fragments  pour  servir  a  I'histoire  des  alterations  organiquesdu  coeur. 
Montpellier  1835,  in-8,  71  pages.  1  fr.  50 

—  Tableau  des  progres  de  I'anatomie  dans  rficole  de  Montpellier. 
Montpellier  1858,  in-8,  40  pages.  1  fr.  25 

—  Anatomie  et  physiologie  des  annexes  du  foetus.  Montpellier  1854, 
in-8,  58  pages.  1  fr. 

Bloc  (P.).  iltude  toxicologique  et  medicale  sur  I'Cffilnanthe  safranee 
(CEnanthe  crocata).  Montpellier,  1873,  in-8,  110  pages.        2  fr.  50. 

—  ^Itude  clinique  sur  le  traitement  de  la  fistule  v6sico-vaginale  et  les 
meilleures  conditions  pour  en  assurer  le  succes.  Montpellier,  1872, 
in-8,  78  pages,  deux  planches.  2  fr.  50. 

Boyer  (A.-L.)  et  P6cholier  (G.).  Etudes  sur  les  maladies  du  coeur, 
apoplexies,  ramollissements,  ossifications,  etats  graisseux,  ruptures, 
appuyees  sur  quelques  observations  cliniques.  Montpellier,  1858,  in-8 
de  70  pages.  1  fr.  50. 

Gaisso  (B.).  Recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  flevre 
typhoide,  par  le  D''  B.  Gaisso.  Montpellier,  1864,  1  vol.  in-8,  de  335 
pages.  6  fr. 

—  Des  progrfes  que  la  therapeutique  doit  h  la  physiologie  experimen- 
tale.  Tn-8  de  100  pages.  1869.  2  fr 

Cavalier.  De  la  specificity  au  point  de  vue  clinique.  Montpellier,  1854, 
in-8  de  146  pages.  2  fr.  50 

— •  Fragments  de  clinique  medicale  de  1863-1868.  Montpellier,  1868, 
1  vol.  in-8  de  387  pages.  5  fr 

Cauvy  (F.).  Des  Fractures  du  crane,  par  le  D'  F.  Gauvy  (d'Agde). 


Moatpellier.  1868,  1  vol.  in-8  de  i  d  xvi  204  pages,  avec  trois  planches, 
dont  qualre  dessins  lithographies  et  cinq  dessins  photographies.    5  fr. 

Des   principes  g6ni5raux  du  traitement  des  arthropathies.  Mont- 
pellier,  1869,  in-8  de  100  pages.  2  fr.  50 

—  Comptc-rendu  du  service  de  la  clinique  d'accouchements  pendant 
I'annde  1866-1867,  Montpellier,  1867,  in-8  de  40  pages.        1  fr.  25 

Glapar6de.  l5tudes  sur  les  bains  de  mer  ;  conseils  aux  baigneurs. 

In-8.  1865.  ,  fr.  50^ 

Gaizergues.  Du  nevrome.  Observations  et  reflexions.  1867.  In-8  de 

113  pages.  2fr.  50. 

Gombescure  (Clement).  Recherches  experimentales  pour  r^pondre  a 

cette  question,  les  effets  therapeutiques  des  ammoniacaux  par  leur 

action  fluidifiante.  Montpellier,  1861,  in-8,  de  15t  pages,  (fipuise.) 

5  fr. 

Goste.  I^tude  clinique  sur  le  cancer  de  Toeil.  In-8  de  115  pages.  1866. 

2  fr.  50. 

—  Statistique  et  topographic  medicales  des  campagnes.  In-8  de  55  pages. 
1869.  1  fr.  50. 

Goulet  (Ch.).  Du  Prodrome  en  general  et  de  I'importance  de  son  etude 
en  medecine  pratique,  par  Gh.  Coulet,  docteur  en  medecine.  Mont- 
pellier, 1863,  1  vol.  grand  in-8.  2  fr.  50. 

Gollot.  Theorie  chimique  des  composes  aromatiques,  d'apres  les  decou- 
vertes  des  dernieres  annees.  In-4  de  83  pages  et  une  planche.  1873. 

3  fr. 

Gourty  (A.).  De  I'OEuf  et  de  son  developpement  dans  Tespece  humaine. 
Montpellier,  1845,  in-8  de  159pages,  avec  2 planches.  Rare.       5  fr. 

—  Traite  pratique  des  maladies  de  I'uterus,  des  ovaires  et  des  trompes 
considere  principaleraent  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  traitement 
medical  et  chirurgical,  avec  un  appendice  sur  les  maladies  de  la  vulve 
et  du  vagin.  2«  edit.,  revue  et  augraentee,  un  trfes-fort  volume  grand 
in-8  de  1200  pages,  avec  280  figures  intercalees  dans  Ic  texte,  car- 
tonne  a  I'anglaise.  Montpellier,  1870.  18  fr. 

—  M6raoires  sur  le  mecanisme  habituel  de  r,avortement  dans  les  pre- 
miers mois  de  la  grossesse.  Montpellier,  1861,  in-8  de  64  pages. 

1  fr.  50 

—  Excursions  chirurgicales  en  Anglotcrre.  Lettres  adressees  a  -M.  lo 
professeur  Bouisson.  Montpellier.  1863,  in-8  de  90  pages.      2  fr.  50 

►    Six  operations  de  fistule  vesico-vaginale  par  la  methode  ameri- 


caine.  toules  suivies  d'une  guerison  immediate.  Montpellier,  1865, 
in-8  de  24  pages.  I  fr- 

—  Reclierches  sur  les  conditions  met^orologiques  de  dSveloppement  du 
croup  et  de  la  diphth^rie.  sur  le  traitement  de  cette  affection  at  sur 
les  medicaments  qui  remplissent  le  mieux  les  indications  de  ce  trai- 
tement, prec6dees  d'une  Observation  de  croup  gueri  par  la  tracheo- 
tomie.  In-4.  1863.  3  fr. 

Gazalis  de  Fondouce  (P.).  Recherches  sur  la  geologie  de  I'Egypte, 
d'aprfes  les  travaux  les  plus  r^cents,  notamment  ceux  de  M.  Figary- 
Beyetle  canal  maritime  deSuez.  Montpellier,  1868,  in-8,  de  93  pages. 

3  fr. 

—  Derniers  temps  de  I'agede  lapierre  polie  dans  I'Aveyron.  La  grotte 
sepulcrale  de  Saint-Jean-d'Alcas  et  les  dolmens  de  Pilande  et  des 
Costes;  Montpellier  1867,  in-8,  de  84  pages,  avec  4  planches.  (Memoire 
honore  d'une  Medaille  de  vermeil  par  I'Acad^mie  imperiale  des  sciences, 
inscriptions  et  belles-lettres  de  Toulouse.)  4  fr. 

—  r.es  temps  prehistoriques  dans  le  Sud-Est  de  la  France,  l'^^  partie. 
I  vol.  in-4  avec  14  planches.  1873.  .  15  fr. 

—  2e  partie.  AUees  couvertes  de  la  Provence.  I  vol.  in-4,  avec  5  plan- 
ches. 1873.  5  fr. 

Chancel  G.  et  E.  Diacon.  Sur  le  chauffage  au  gaz  dans  les  labora- 
toires  de  chimie.  Montpellier  1861 ,  in-8  de  27  pages,  avec  una  planches 

1  fr.  50 

Chancel  (G.).  Etudes  sur  la  composition  des  vins  et  sur  les  precedes 
de  vinification;  par  M.  G.  Chancel,  Doyen  de  la  Facultc  des  sciences  de 
Montpellier;  1866,  iu-8  de  40  pages.  2  fr. 

Chancel  et  Gerhardt.  Analyse  chimique  qualitative  (Precis  d'). 
Ouvrage  contenant  les  operations  et  les  manipulations  generales  de 
I'analyse,  la  preparation  et  I'usage  des  reactifs,  les  caracteres  des 
acides  et  des  bases  ;  les  essais  au  chalumeau,  la  marche  de  I'analyse 
qualitative,  la  determination  des  sals,  I'essai  des  eaux  potables,  I'analyse 
des  eaux  minerales,  I'analyse  des  melanges  gazeux,  I'analyse  immediate 
des  matiferes  vegetales  at  animales,  la  recherche  des  poisons,  I'expo- 
sition  de  I'analyse  spectrometrique,  par  MM.  C.  Gerhardt  et  Chancel. 
3°  Edition.  Paris,  1874.  1  vol.  grand  in-iS,  avec  figures.       7  fr.  50 

—  Analyse  chimique  quantitative  (Precis  d').  Ouvrage  contenant  la 
description  des  appareils  et  des  operations  g6n6rales  de  I'analyse 
quantitative,  les  mSthodes  de  dosage  et  de  separation  des  bases  et  des 
acides,  I'analyse  par  les  hqueurs  titr^es,  I'analyse  organique,  I'analyse 


dos  gaz,  I'analyse  des  eaux  mia^rales,  des  cendres,  des  terres  arables, 
rexposilion  du  calcul  des  analyses,  par  MM.  C.  Gerhardt  el  Chancel, 
professeur  a  la  Facult6  de  Montpellier.  30  Edition.  Paris,  1874.  1  vol. 
grand  in-18,  avec  figures  dans  le  texte.  7  fr.  50 

Gastan  (A.).  Trait6  616mentaire des  fifevres;  par  le  D""  A.  Castan,  profes- 
seur-agreg6  a  la  Faculty  de  m6decine  de  Montpellier,  2^  Edition  revue 
et  augment^e.  Montpellier  1872,  1  vol.  in-8  de  416  pages.         7  fr. 

—  Compte-rendu  des  principales  maladies  observ^es  dans  le  service  de 
la  clinique  m6dicale  de  Montpellier.  1867.  In-8  de  94  pages.      2  fr. 

—  Utility  de  la  pathologic  generale.  In-8,  1868.  1  fr. 

—  Traits  elementaire  des  diatheses,  par  le  D''  A.  Gastan,  professeur- 
agr6g§  a  la  Faculty  demedecinede  Montpellier,  1867,  1  vol.  in-8  de 
468  pages.  6  fr. 

—  De  la  m^thode  en  medecine.  Premiere  lecon  du  cours  complementaire 
de  pathologie  et  therapeutique  medicales .  Montpellier,  1863,  in-8  de 
37  pages.  1  fr. 

—  Essai  sur  la  Pathogenic  des  maladies  nerveuses.  Montpellier  1859, 
in-8,  136  pages.  2  fr,  50 

^  Apprecier  les  services  que  la  physiologie  experimentale  a  rendus  et 
pent  rendre  a  la  pathologie  interne.  Montpelher,  1860,  in-8,  132  pages. 

2  fr.  50 

—  Traite  elementaire  des  alterations  du  sang.  1  vol.  in-8,  d'environ  500 
pages.  (En  preparation.) 

Coural  (A.)  De  rinfluence  des  travaux  des  6coles  medicales  aiieman- 
des  contemporaines  sur  les  progr^s  de  la  medecine  pratique.  Mont- 
pellier, 1867.  Iu-8  de  86  pages.  3  fr. 

Daud6  (J.),  fitude  pratique  sur  les  affections  du  mSdiastin.  Montpellier, 
1872,  in-8  de  116  pages.  3  fr. 

De  I'Enseignement  de  la  medecine  en  France.  L'agregation  dans  les 
Facultes  de  medecine.  Memoire  adresse  a  I'Assemblee  nationale.  Com- 
mission de  la  reorganisation  de  I'enseignement  de  la  medecine.  Revi- 
sion de  la  legislation  de  Tan  XI,  par  les  professeurs-agreg6s  de  la 
Faculte  de  medecine  de  Montpellier.  Montpellier,  1872,  in-8  de 
128  pages.  fr-  50 

Donnadieu  (A.-L.).  Des  divers  modes  de  multiplication  autres  que 
ceux  de  la  generation  sexuelle,  envisages  chez  les  animaux  sous  le 
point  de  vue  physiologique.  Montpellier,  1867,  in-8  de  51  pages. 

I  fr.  50 

Dapr6  (G.).  Des  epanchements  pleuretiquos  et  des  indications  de  la 


thoracent^se.  Montpellier,  1872,  grand  in-8  de  26  pages,  avec  une 
planche  double.  2  fr. 

—  De  la  specificity  dans  les  maladies.  Montpellier  1839  ,  in-8  de 
93  pages.  2  fr. 

—  Considerations  cliniques  sur  les  fluxions  de  poitrine  de  nature  catar- 
rhale.  Observations  pourservir  a  leur  histoire.  Montpellier,  1860,  in- 
8  de  100  pages.  2  fr.  50 

Dumas  (Ijlmilien).  Notice  sur  la  constitution  geologique  de  la  region 
cevennique  du  departement  du  Gard.  Lue  a  la  session  extraordinaire 
de  la  Society  geologique  d'Alais,  septembre  1846,  suivie  d'un  appen- 
dice  presentant  la  s^rie  des  terrains  des  deux  autres  regions  (moyenne 
et  inferieure),  et  d'un  tableau  synoptique  de  toutes  les  formations  du 
Gard.  Montpellier,  1872,  i  vol.  in-8  de  91  pages  et  deux  tableaux. 

3  fr. 

—  Cartes  geologiques  du  departement  du  Gard.  Arrondissement  de 
Nimes,  Le  Vigan,  Alais.  Ensemble,  3  feuilles  coloriees  45  fr. 

—  La  feuille  de  F arrondissement  d'Uzes,  coloriee.  (En  preparation.)  15  fr. 
Dubrueil  (E.).  Etude  anatomique  et  histologique  sur  I'appareil  gene- 

rateur  du  genre  Helix.  In-8  de  60  pages  et  une  planche.  1872.    2  fr. 

—  Catalogue  des  moUusques  terrestres  et  fluviatiles  de  I'Herault.  [n-8 
de  108  pages.  1869.  4  fr. 

—  Revue  des  sciences  naturelles,  l'"  et  2*  annSe,  de  1872  a  1874.  Prix 
de  I'abonnement  annuel.  .  20  fr. 

La  premiere  annee  est  6puisee  et  rare. 

Estor(A.).  Des  causes,  symptomes  et  du  traitement  des  deviations  de 
I'uterus.  Montpellier,  1857,  in-8,  105  pages,  avec  13  tableaux  litho- 
graphies. 2  fr.  50 

—  Physiologie  de  I'inflammation  diffuse  et  de  I'infection  purulente. 
Montpellier,  1863,  in-8,  52  pages.  1  fr.  50 

—  De  la  valeur  respective  des  divers  moyens  de  dierese.  Montpellier, 
1860,  in-8  de  143  pages.  2  fr.  50 

—  Des  lesions  diffuses.  Montpellier,  1862,  in-8,  132  pages.      2  fr.  50 

—  De  la  chirurgie  expectante.  Montpellier,  1856,  in-8,  96  pages. 

2  fr.  50. 

Espagne.  (A.).  Comparer  l'6tat  de  la  medecine  clinique  a  la  fin  du  si&cle 
dernier  et  pendant  l'6poque  actuelle.  Montpellier,  1857,  in-8,  86  pages. 

2  fr. 

—  De  la  diphtherite^  de  sa  pathog^nie,  de  ses  caractSres  et  de  son  traite- 
ment. Montpellier,  1860,  in-8,  152  pages,  6puise,  rare.  6  fr. 


—  jfitude  pratique  sur  la  fifevpe  puerp^rale,  8p(5cialemeiit  consid6r6e  dans 
ses  rapports  avec  les  causes  d6bilitaates.  Moatpellier,  1864,  ia-8, 
108  pages.  3  fr. 

—  Observations  sur  quelques  points  de  I'lndustrie  et  de  I'hygifene  du 
blanchissage,  et  sp6cialement  sur  les  callosit6s  ant(5brachiales  et  pha- 
langiennes  que  pr^sentent  les  blanchisseuses  du  Lez.  Montpellier, 
1864,  in-8  de  25  pages.  1  fr.  25 

—  Proverbes  et  dictons  populaires  recueillis  b.  Aspiran,  Montpellier, 
1874,  in-8  de  46  pages.  3  fr. 
(Tir6  a  cent  exemplaires,  papier  de  Hollande.) 

Farrat  (E.).  Apprecier  les  travaux  des  m^decins  du  xix^  si6cle  sur  la 
nature  et  le  traitement  des  fiSvres  iiitermittentes.  Montpellier,  1854, 
in-8,  172  pages.  2  fr.  50 

Faucon  (Louis).  Gu^rison  des  vignes  phyllox6r6es.  Instructions  prati- 
ques sur  le  proced6  de  la  submersion.  Montpellier,  1874,  in-8  de  156 
pages.  2  fr.  50 

Fuster  (J.).  Monographie  de  rafTection  catarrhale,  2^  edition,  1865, 
in-8.  7  fr. 

—  Des  Ghangements  dans  le  climat  de  la  France,  histoire  de  ses  revo- 
lutions m^teorologiques.  1  vol.  in-8,  ((3puis6,  rare).  12  fr. 

Fonssagrives  (J.-B.).  Traite  d'hygiene  navale,  ou  de  rinfluence  des 
conditions  physiques  et  morales  dans  lesquelles  I'homme  de  mer  est 
appele  a  vivre,  et  des  moyens  de  conserver  sa  sante.  Paris,  1856,  in-8, 
xx-770  pages,  avec  57  figures.  (Ouvrage  couronne  par  I'lnstitut  et 
adopte  par  le  ministre  de  la  marine  et  des  colonies  pour  les  biblio- 
thSques  des  navires  et  des  ports.)  10  fr. 

—  Hygiene  alimentaire  des  malades,  des  convalescents  et  des  valetudi- 
naires,  ou  du  Regime  envisage  comme  moyen  th6rapeutique.  2^  6dit. 
Paris,  1867,  1  vol.  in-8  dexxxii-678  pages.  9  fr. 

—  Tlierapeutique  de  la  phthisie  pulmonaire,  basde  sur  les  indications, 
ou  I'Art  de  prolonger  la  vie  des  phthisiques  par  les  ressources  com- 
bin^es  de  I'hygi^ne  etde  la  matiere  medicale.  Paris,  1856,  in-8,  xxxvi- 
428  pages.  7  fr. 

—  Traits  clinique  des  maladies  de  la  poitrine,  de  W.  Walshe.  traduit  et 
annote  sur  la  3'  edition.  Paris.  1870,  grand  in-8  de  im-718  pages. 

10  fr. 

—  Eutretiens  familiers  sur  Thygiene.  Paris,  1870,  5*  Edition,  in-18j§sus 
de  xn-400  pages.  3  fr.  50 

—  Le  r61e  des  meres  dans  les  maladies  des  enfants,'ou  ce  qu'elles  doi- 


vent  savoir  pour  secondei'  le  medecin.  Paris,  18G9,  in- 18  j6sus  de 
x-332  pages.  3  fr.  50. 

—  L']*;ducatioa  physique  des  filles,  ou  Avisaux  mSres  et  aux  institutrices 
sur  I'Art  de  diriger  leur  sante  et  leur  developpement.  Paris,  1870, 
ia-18  jesus  de  xi-327  pages.  3  fr.  50 

—  L'Jiducation  physique  des  garcoas,  ou  Avis  aux  peres  et  aux  institu- 
teurs  sur  I'Art  de  diriger  leur  saute  et  leur  developpement.  Paris,  1870. 
in-18  jesus  de  xn-375  pages.  3  fr.  50. 

—  Livret  maternel  pour  prendre  des  notes  sur  la  sante  des  enfants  (un 
livretpour  chaquesexe).  Paris,  1869  in-18  jesus  de  xii-42  pages.  1  fr.  25. 

—  La  Vaccine  devant  les  families.  Paris,  1871,  in-18  jesus  de  68  pages. 

1  fr.  25. 

—  La  Maison,  Allude  d'hygiSne  et  de  bien-elre  domestiques.  Paris,  1871, 
in-18  jesus  de  xi-366  pages.  3  fr.  50. 

—  De  la  regeneration  physique  de  I'espece  humaiiie  par  I'hygiene  de  la 
famille,  et  en  particulier  du  role  de  la  mere  dans  I'pducation  physique 
des  enfants  :  conferences  faites  a  Montpellier,  le  23  avril  1867.  Mont- 
pellier,  1867,  in-8  de  40  pages.  1  fr. 

—  Dictionnaire  de  la  Sante,  ou  Repertoire  d'hygiene  usuelle.  Grand  in-8 
jesus  de  1200  pages  environ.  (En  preparation.) 

Garimond  (E.).  Trait6  theorique  et  pratique  de  I'avortement  consid6r6 
au  point  de  vue  medical,  chirurgical  et  medico-legal,  par  ^mile  Gari- 
mond, professeur-agrege  a  la  Faculte  de  medecine  de  Montpellier, 
1869,  1  vol.  in-8  de  476  pages.  7  fr.  50. 

—  De  la  douleur  au  point  de  vue  chirurgical.  Montpellier,  1855,  in-8  de 
128  pages.  2  Ir.  50. 

—  Des  causes,  du  m^canisme  de  I'^tranglement  herniaire.  Montpellier, 
1868,  in-8  de  40  pages.  1  fr.  25. 

Gay  (J.).  Formulaire  des  medicaments  agreables,  faisant  suite  a  la 
pharmacopee  de  Montpellier.  1855,  1  vol.  in-12.  4  fr. 

Gayraud,  docteur  en  m6decine,  etc.  fitude  sur  le  prolapsus  hypertro- 
phique  de  la  langue,  in-8  de  133  pages,  avec  1  planche.  Montpellier, 
1866.  3  fr.  50. 

—  Des  perfectionnements  rScents  de  la  synthase  chirurgicale.  1  vol. 
in-8  de  147  pages.  MontpelUer  et  Paris.  1866.  3  fr,  50. 

Gervais  (P.).  De  la  metamorphose  des  organes.  et  des  generations  al- 
ternantes  dans  la  s6rie  animale  et  dans  la  s6rie  v6g6tale.  Montpellier, 
1800,  in-8  de  144  pages.  3  fp.  50. 

—  Th6orie  du  squeletle  humain  fondle  sur  la  comparaison  ost6ologique 

2 


—  lo- 
de I'homme  et  des  animaux  vert<5br6s.  Montpellier,  1856,  in-8,  de  176 
pages.  3  fj. 

Girbal  (A.),  l^lludes  cliniques  sur  les  priacipales  maladies  observ^es  a 
rH6tel-Dieu  Saint-l^lloi,  du  22  aoiit  an  I"  novembre  1857.  xMoutpellier, 
1860,  iu-8,  de  94  pages.  1  iv.  5o. 

—  6tude  auatomo-palhologique  sur  les  fifevres  graves  dites  lyphoides, 
observees  a  I'Hotel-Dieu  Saint-filoi  de  Montpellier,  depuis  le  l*""  avril 
1849  jusqu'aii  15  juillet  1851.  Montpellier,  1851,  83  pages.    1  fr.  50. 

—  Coup  d'oeil  sur  la  pyr^tologie.  Montpellier,  1863,  in  8,  de  116  pages. 

2fr. 

Grasset.  fitude  clinique  sur  les  affections  chroniques  des  voies  res- 
piratoires  d'origiue  paludeenne.  In-4  de  132  pages.  1873.        3  fr.  50 

—  Observation  d'aphasie  complete  suivie  de  gu6rison,  avec  des  specimens 
de  recriture  dumalade  auxdiverses  phases  de  la  raaladie.  Montpellier, 
1873,  in-8  de  35  pages.  1  fr.  25 

—  Des  phenomSnes  histologiques  de  1' inflammation.  Essai  d'une  nou- 
velle  th^orie  basee  sur  la  consideration  de  la  granulation  moleculaire. 
Montpellier,  1873,  in-8  de  26  pages.  1  fr. 

—  Du  cancer  de  la  rate  ;  etude  clinique  et  anatomo-pathologique.  Mont- 
pellier, 1874,  in-8  de  65  pages.  1  fr.  50 

Grynfeltt  (J.).  Emploi  du  forceps  pour  extraire  la  tete  du  foetus  apres 
la  sortie  du  tronc,  par  le  D""  Grynfeltt,  professeur-agrege  a  la  Faculte 
'  de  medecine.  Montpellier,  in-8  de  50  pages,  avec  une  planche.     2  fr. 

—  Des  rdtrecissements  en  general.  Montpellier,  1862,  in-8  de  138  pages. 

2  fr.  80 

Guinier,  professeur-agrege  a  la  Faculle  de  medecine  de  Montpellier, 
etc.  ]5tude  du  gargarisme  laryngien.  In-8  avec  planches.  1868. 

2  fr.  50 

—  Maladies  des  reins.  Montpellier,  1857,  in-8  de  64  pages.      1  fr.  25 

—  De  la  fi6vre  intermittente  pernicieuse  vulgairement  appelee  acces 
malins,  considdr6e  au  point  de  vue  de  sa  nature.  Montpellier,  1855, 
in-8  de  130  pages.  2  fr.  50 

—  Note  clinique  pour  servir  a  I'hisloire  de  la  tievre  intermittente  per- 
nicieuse, a  propos  d'une  observation  d'acc6s  pernicieux.  Montpellier, 
1857,  in-8  de  40  pages.  1  fr. 

—  Iilbauche  d'un  plan  de  m^t^orologie  m6dicale.' Montpellier,  1857,  in-8 
de  168  pages.  4  fr. 

—  Essai  de  pathologie  et  clinique  m^dicale,  contenant  des  recherches 
speciales  sur  la  forme  pernicieuse  de  la  maladie  des  marais:  la  fievre 


—  11  - 


typhoide^la  diphth6rie,  lapncumonie,  la  thoraccutese  chez  les  enfants, 
le  carreau,  etc.  Montpellier,  1866,  ia-8  de  861  pages.  8  fr. 

—  Des  conditions  sanitairesde  lavillede  Montpellier.  Montpellier,  1863, 
in-8  de  30  pages.  1  fr.  50 

Girard  (Joseph  de).  Les  mati^res  glucogenes  et  les  sucres,  au  point  de 
vue  chimique  et  physiologique.  Montpellier,  1872,  in-8  de  80  pages. 

2  fr.  50 

—  Recherches  experimentales  sur  le  laurier-rose,  au  double  point  de 
vue  clinique  et  physiologique.  Montpellier,  1869,  in-8  de  73  pages. 

2  fr.  50 

Haas  (F.-J.).  Essai  sur  les  avantages  cliniques  de  la  doctrine  de  Mont- 
pellier. Montpellier,  1864,  in-8  de  315  pages,  avec  4  planches  litho- 
graphiees.  5  fr. 

Jaumes,  docteur  en  medecine,  etc.  Du  glaucome.  1  vol.  in-8  de  264 
pages.  Montpellier  et  Paris.  1865.  4  fr. 

—  Pathologic  et  therapeutique  de  Taffection  calculeuse,  considerees  dans 
leurs  rapports  avec  les  differenls  ages  de  la  vie.  1  vol.  in-8  de  148 
pages.  Montpellier  et  Paris.  1866.  3  fr.  50 

Jeanjean  (A.).  L'homme  et  les  animaux  des  cavernes  des  basses  Ce- 
vennes.  Niraes,  1871,  in-8  de  94  pages,  avec  3  planches.  3  fr. 

—  Les  amendements  et  les  engrais  niineraux  au  sol  des  Gevennes. 
Le  Vigan,  1872,  in-8  de  100  pages.  2  fr.  50 

Lacassagne.  De  la  putridite  morbide  et  de  la  septicemie.  Histoire  des 
theories  anciennes  etmodernes.  In-8  de  138  pages.  1872.       3  fr.  50 

Lacote  (A.).  Des  bases  organiques  naturelles  et  artiiicielles  au  point 
de  vue  chimique,  physiologique  et  medical.  Montpellier,  1869,  in-8  de 
95  pages.  2  fr.  50 

Lapeyre  (J.-E.).  Etudes  sur  les  eaux  minerales  d'Avene  (arrondisse- 
ment  de  Lodeve,  Herault);  par  J.-E.  Lapeyre,  medecin-inspecteur  de 
ces  eaux.  Lod§ve,  1860,  1  vol.  in-8  de  147  pages.  2  fr.  50 

(Ouvrage  couronne  par  I'Acad^mie  imperialc  de  medecine,  seance  du 

11  d^cembre  1860.) 

Lichtenstein  (J.).  Manuel  d'entomologie  a  1' usage  des  horticulteurs 
du  Midi  de  la  France.  Montpelher.  1872,  in-8  de  83  pages.      1  fr.  50 

Martin  (L.-H.  de).  Des  ferments  et  des  fermentations  dans  leurs  rap- 
ports avee  la  physiologic  et  la  pathologie.  Montpellier,  1865,  grand 
in-8  de  30  pages.  1  fr. 

—  Les  trois  formes  de  la  matierc  minSrale,  organique,  organisee. 
Montpellier.  1868,  grand  in-8  do  216  pages.  4  fr. 


—  42  — 

—  Des  corps  gras  naturcis  ol  arlificiels  :  considerations  chimiques , 
physiologiques  cL  meciicales;  par  L.-H  de  Martin,  doctcur  en  m6de- 
cine.  Moutpellier,  1869,  1  vol.  grand  in-8o  de  216  pages.  \  fr. 

—  Les  appareils  vinicoles  en  usage  dans  le  Midi  de  la  France.  Monl- 
pellier,  1867,  1  vol.  in-8.  2  fr.  50 

—  fitude  sur  la  fabrication  des  fromages  (fermentation  caseique.  Mout- 
pellier, 1867,  graQd-in-8.  1  fr.  50 

—  Les  fouloirs,  pompes,  pressoirs,  au  concours  vinicole  de  Narbonne. 
1  vol.  in-8  de  68  pages  avec  tableaux.  2  fr. 

—  Rapports  sur  roenotherme  de  M.  Terrel,  et  sur  les  chaudieres  a 
echauder  la  vigne.  Br.  in-8  de  24  pages,  avec  deux  planches.  1  fr.  50 

—  Le  coupage  des  vias  en  cenologie  meridionale  :  but,  raisoa  d'etre  et 
mode  operatoire.  Br.  in-8  de  16  pages.  0,50 

—  Appareil  moniteur  de  coulage,  de  fermentation  et  de  conservation 
rationnelle  pour  les  vins.  In-8  de  7  pages.  0  fr.  25 

—  Fabrications  des  An?,:  1°  Des  avantages  de  la  fabrication  des  vins  a 
I'abri  du  contact  de  I'air;  2°  Emploi  de  I'acide  sulfurique  avec  les  rai- 
sins normaux  ou  avec  les  moiits  terreux.  Conference  faite  a  Narbonne 
(Aude),  le  27  octobre  1872.  in-8  de  36  pages.  1  fr.  50 

Masse,  professeur-agreg6  a  la  Faculte  de  medecine  de  Montpellier.  De 
la  cicatrisation  dans  les  difTerents  tissus.  In-4  de  76  pages  et  pi. 
color.  1866.  3  fr.  50 

—  Des  types  de  la  circulation  dans  la  s6rie  animale  et  aux  divers  ages 
de  la  vie  embryonnaire.  In-4  de  98  pages.  1866.  2  fr. 

—  Etude  chirurgicale  de  I'etranglement.  In-8  de  95  pages.  fS69.  2  fr.  50 

—  Orgaaes  de  I'audition  et  sens  de  I'ou'ie.  In-8  de  124  pages.  1869.  3  fi-. 

—  Vernet-les-Bains  et  les  eaux  sulfureuses  des  thermes  Mercader. 
Montpellier,  1870,  in-8  de  100  pages.  1  fr.  50 

Moitessier  (P. -A.).  Histoire  malacologique  du  departement  de  THe- 
rault.  Montpellier,  1868,  1  vol  grand  in-8  de  111  pages,  avec  une 
planche.  10  fr. 

De  I'urine.  These  de  concours  pour  I'agregation,  in-4.  1856.       2  fr. 

—  Etudes  chimiques  des  eaux  min^rales  de  Lamalou  (H6rault).  Montpel- 
lier, in-8  de  130  pages,  et  2  planches.  3  ft.  50 

—  La  photographie  appliquoe  aux  recherches  niicrographiques.  Mont- 
pellier, 1866,  in-18  de  334  pages  avec  41  planches  et  3  plauchc.< 
photographiees.  7  Ir- 

—  De  I'emploi  de  la  lumiere  polarises  dans  rexamen  microscopique  dos 
farines.  Montpellier,  1866,  gr.  in-8  de  23  pag.,  avec  une  planche.  2  fr. 


-  id  - 

Monteils  (E^-  Histoire  de  la  vaccination:  rechorches  hisloriques  eL 
critiques  sur  les  divers  moyeas  de  prophylaxis  therapentique  employes 
contra  la  variole,  depuis  I'origine  de  celle-ci  jusqn'a  nos  jours,  par  le 
D"-  E.  Monteils.  Montpellier,  1874,  1  vol.  in-8  de  464  pages.       7  fr. 

Moutet  (F.).  Memoires  de  medecine  et  de  chirurgie,  2^  serie.  Mont- 
pellier, 1864,  in-8  de  370  pages.  5  fr. 

—  E.xamen  des  principales  coatre-indications  de  la  lithotritia.  Montpellier, 
1859,  in-8  de  84  pages.  1  fr. 

Monestier  (Gh.).  Destruction  du  phylloxera  par  les  gaz,  Montpellier, 
1873,  in-18  de  45  pages.  1  fr. 

Munier  (A.).  Notes  sur  Frontignan,  pour  servir  a  son  histoire.  2eedit. 
Montpellier,  1874,  1  vol.  in-8  de  330  pages,  avec  10  planches  litho- 
grajjhiees,  noires  et  coloriees.  7  fr.  50 

Oilier  de  Marichard.  Recherches  sur  I'anciennete  de  Thomme  dans 
les  grottes  et  monuments  megalithiques  du  Vivarais.  f  vol.  in-8  avec 
13  planches  en  partie  coloriees.  1869.  7  fr. 

Oilier  de  Marichard  et  Pruner  Bey.  Les  Carthaginois  en  France, 
la  colonie  libo-phenicienne  du  Liby.  Grand  in-8  de  50  pages,  avec  2 
tableaux  et  6  planches.  1870  5  fr. 

P6cliolier  (G.).  Illusions  et  realites  de  la  therapeutique.  Montpellier, 
1862,  in-8  de  159  pages.  2  fr.  50 

—  Recherches  experimentales  sur  Taction  physiologique  de  I'ipecacuanha. 
Montpellier,  1862,  in-8  de  53  pages.  1  fr.  50. 

—  Recherches  experimentales  sur  Taction  physiologique  du  tartre  stibie. 
Montpellier.  1863,  in-8  de  44  pages.  1  fr.  50. 

—  Sur  Temploi  de  Talcool  dans  le  traitement  de  la  pneumonie.  Mont- 
pellier, 1867,  in-8  de  42  pages.  1  -fr.  50.. 

P6cholier  (G.)  et  Saintpierre  (B.).  Etude  d'hygiene  sur  quelques 
industries  des  bords  du  Lez.  Montpellier,  1864,  in-8  de  29  pages.  1  fr.  25 

—  fitude  sur  ThygiSne  des  ouvriers  peaussiers  du  departement  de 
THSrauU.  Montpellier.  1464,  in-8  de  38  pages.  1  fr.  25. 

Planche.  Appr6cier  TinHuence  des  travaux  modernes  sur  la  connais- 
de  la  fievre ;  exposer  les  applications  therapeutiques  r6sultant  de  cette 
•^tude.  In-8  de  68  pages.  2  fr. 

—  Exposer  et  apprecier  Tetat  actuel  de  la  science  sur  la  nature  et  le 
traitement  des  maladies  syphilitiques.  Montpellier,  1869;  in-8  de 
149  pages.  9  fr.  50 

Planchon(J.-E.)  et  Lichtenstein  (J.).  Le  phylloxera,  de  1854a  1873; 
r6sum6  pratique  et  scientilique.  MontpelHer,  1873,  grand  in-8  de 


—  14  _ 

46  pages  et  1  planche  colori6e.  1  fr  50 

Pouzols  (do).  Flore  du  d^partenieut  du  Gard.  ou  description  des 
planles  qui  croissent  naturellement  dans  ce  ddpartement,  par  de 
Pouzols.  Montpellier,  2  vol.  in-8  broch6s.  5  I'r. 

—  Idem,  avec  planche  coloriee.  7  jv. 

—  R6sultals  des  divers  proc6d65  de  gu6rison  proposes  a  la  commission 
pour  combattre  la  uouvelle  maladie  de  la  vigae,  qui  ont  6le  appli- 
ques dans  le  domaine  de  Las-Sorrds.  pr6s  Montpellier,  du  6  juillet 
1872  au  29  aoiit  1873.  Montpellier,  1873,  in-8  de  66  pages.       1  fr. 

Reynes  (J.).  L'escargot,  sa  rehabilitation  ;  melanges  pal^onto-geo- 
cosmo-malacologiques,  par  le  D>-  J.  Reynes.  Montpellier,  1874, 
1  vol.  in-12de  114  pages,  avec  4  planches  lithographi^es.      3  fr.  50 

Rodrigues  (Hubert).  Glinique  m^dicale  de  Montpellier  :  constitution 
medicate  et  6pidemique;  climat  de  Montpellier.  1  vol.  in-8.         4  fr. 

—  Nouveau  traits  des  retr^eissements  de  I'urethre.  1  vol.  in-8,  1843. 

3  fr.  50 

—  Traite  de  la  paralysie  generate  consideree  specialement  chez  les 
alienes.  1  vol.  in-8°.  Montpellier,  1847.  (Ouvrage  couroune  par  la 
Societe  de  medecine  d'Anvers.)  Epuise.  6  Ir. 

Rouville  (Paul  de).  Session  de  la  Societe  g6ologique  de  France. 
Montpellier,  octobre  1868.  Compte-rendu  par  Paul  de  Rouville,  pro- 
fesseur  de  geologie  a  la  Faculty  des  sciences  de  Montpellier,  1  vol. 
in-8  de  154  pages,  avec  17  planches  lithographiees  et  carte  geolo- 
gique  colorize.  7  fr 

Ronzier-Joly  (A.).  De  I'administratiou  du  sulfate  de  quinine  d'apres 
des  etudes  faites  en  Algerie.  Montpellier,  1856,  in-8  de  174  pages. 

2  fr.  50 

Sabatier  (A).  Etude  anatomique.  physiologique  et  clinique  sur  I'auscul- 
tation  du  poumon  chez  les  enfants.  Montpellier,  1863,  1  vol.  in-8  de 
188  pages,  avec  une  planche  double  et  trente  tableaux,  epuise,  rare. 

6  fr, 

—  Recherches  anatomiques  et  physiologiques  sur  les  appareils  muscu- 
laires  correspondant  a  la  vessie  et  a  la  prostate  dans  les  deux  sexes. 
Montpellier,  1864,  in-8  de  42  pages,  avec  4  planches.  3  fr. 

—  Reflexions  sur  un  cas  rare  de  transposition  g6n(^rale  des  visceres 
avec  conservation  de  la  direction  normale  du  ccEur.  Montpellier,  1865. 
in-8  de  15  pages,  avec  une  planche  chromohthographi^e.       I  fr.  50 

—  Quelques  considerations  sur  les  luxations  du  femur  en  bas  et  en 
arriere  de  lacavite  cotyloide.  in-8  de  18  pages.  1  fr. 
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—  Recherches' sur  Tapparoil  lacrymal.  in-8  de  30  pages.  1  Iv.  50 

—  De  I'absorption.  In-S.  1866.  3  fr. 
  iltudes  sur  le  coeur  et  la  circulation  centrale  dans  la  s^rie  des 

vertebres  ;  anatomic  et  physiologic  comparees ;  phiiosophie  naturelle, 
par  M.  Sabatier,  professeur  agr6ge  de  la  Faculte  de  m6declae  de 
Montpellier,  etc.  1  vol.  in-4  de  476  pages  et  16  planches  en  chromo- 
lithograpliie.  1873.  (Honore  d'uue  souscription  du  ministere  de  I'Tn- 
struction  publique.)  30  fr. 

Sabadel  (J.).  La  legislation  en  vigueur  sur  les  eaux  miailrales.  Mont- 
pellier, 1865,  in-18,  148  pages.  1  fr.  50 

Saintpierre.  De  la  fermentation  et  de  la  putrefaction.  Montpellier, 
1860,  in-8  de  128  pages.  2  fr.  50 

—  Examen  chimique  de  quelcfiies  liquides  pathologiques.  Montpellier, 
1864,  in-S  de  24  pages.  1  fr. 

—  Revue  historique  et  critique  des  documents  relatifs  a  la  climatologie 
de  Montpellier.  Montpellier,  1868,  m-8  de  32  pages.  1  fr.  50 

Serre  (J.-H.).  Classification  clinique  destumeurs  par  le  D""  Saint-Hubert 
Serre.  Montpellier,  1872,  grand  in-8  de  130  pages.  3  fr. 

Seynes  (J.  de).  De  la  germination  des  plantes,  1863,  grand  in-8  de 
76  pages,  avecuneplanche.  3  fr. 

—  Essai  d'une  flore  mycologique  de  la  region  de  Montpellier  et  du  Gard: 
observations  sur  les  agaricines,  smvies  d'une  Enumeration  m6thodique, 
1863,  grand  in-8  de  156  pages,  avec  cinq  planches  et  une  carte.  8  fr. 

Silhol.  Pieces  et  documents  sur  la  derniere  peste  languedocienne  de 
1721-22,  suite  de  celle  de  Marseille.  In-8.  1872.  2  fr.  50 

Sicard  (H.)..  Des  organes  de  la  respiration  dans  la  si^rie  animale. 

Montpellier,  1869,  in-8  de  88  pages.  2  fr.  50 

Triadou.  Des  grossesses  extra-ut^riues.  1  vol.  in-8  de  131  pages. 

Montpellier  et  Paris,  1866.  3  fr.  50 

Vigneau.  De  I'exstrophie  de  la  vessie.  Gr.  in-8  de  162  pages,  el  une 
planche.  1867.  3  fr.  50 

Vialla  (L.),  Planchon  (J.-E.)  et  Lichtenstein  (J.).  Le  phylloxera 
et  la  nouvelle  maladie  de  la  vigne  ;  6tude  comprenant  le  rapport  de  la 
Commission  nomm^e  par  les  agriculteurs  de  France,  par  M.  L.  Vialla; 
des  notes  entomologiques  sur  le  phylloxera  vastatrix,  par  MM.  J.-E. 
Planchon  et  J.  Lichtenstein.  Montpellier,  1870,  in-8  de  84  pages  et 
figures  dans  le  texte  (6puis6).  1  fr. 

Vignal  (J.).  De  I'inQuence  des  etudes  hislologiques  sur  les  progr6s  de 
la  medecine  pratique.  Montpellier,  1865,  in-8,  126  pages.       2  fr.  50. 
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Bouschet  (II.).  Les  raisins  du  verger,  ou  choix  des  meilleurs  el  des 

plus  beaux  raisius  de  table  pour  le  verger  dans  le  Midi  de  la  Fraace. 

Montpellier,  18G9,  iu-8  de  35  pages.  I  fr.  25. 

—  Moyeus  de  Irausformer  promploment  jjar  les  vigues  americaiaes  les 

vignobles  meuaces  par  le  phylloxera.  Iu-8  de  11  pag&s.  0  fr.  50 
Annales  de  chimie,  ou  recueil  de  memoires  conceruaut  la  chimia  el 

les  arts  qui  en  dependent ;  par  MM.  de  Marveau,  Lavoisier.  Monge. 

Bertholet,  de  Fourcroy,  le  baron  de  Dietrich,  Hassenfrulz  et  Adet. 

Paris,  1789  a  1815.  96  volumes  relies  en  32,  plus  3  volumes  de  tables; 

ensemble  35  volumes  in-8,  dem.-rel.  mouton,  tr.  marbr^es,  premiere 

serie  rare.  325  fr. 

(Au  tome  LI,  piqure  de  vers,  de  la  page  239  a  315.) 

(Au  tome  LXI  mouillure,  dela  page  275  a  336.) 

(Un  seul  exemplaire.) 
Carri6re  (M.-J.-B.  de).  Catalogue  raisonne  des  ouvrages  qui  oat  6te 

publies  sur  les  eaux  minerales  en  general,  et  sur  celles  de  la  France 

en  particulier,  publie  d'apres  le  voeu  de  la  Societe  royale  de  m6decine. 

Paris:  Caillau,  1785,  in-4-,  rel.  veau  marbre.  15  fr. 

(Un  seul  exemplaire.) 
Fontana  (Felix).  Trait6  sur  le  venin  de  la  vipere,  sur  les  poisons  amef- 

ricains,  sur  le  laurier-cerise  et  sur  quelques  autres  poisons  v^g6taux. 

Florence.  MDCCLXXXI,  2  vol.  in-8,  dem.-rel.  veau  fauve,  dore  en 

t6te,  non  rognS.  30  fr. 

(Un  seul  exemplaire  ) 
Freind.  (J.).  Histoire  de  la  medecine  depuis  Galien  jusqu'au  xvi^  siecle, 

ou  Ton  voit  les  progres  de  cet  artde  siecle  en  siecle,  etc.,  traduit  de 

I'anglais  de   Paris  -.  Jacques  Vincent.  1728.  in-4,  rel.  maroq. 

Lavalliere,  avec  filets  dores  sur  les  plats.  Bel  exemplaire.  15  fr. 
Goiian  (Antoine).  Histoire  des  poissons,  contenant  la  description  ana- 

tomique  de  leurs  parties  externes  et  internes,  et  le  caracl6re  des  divers 

genres  ranges  par  classes  et  par  ordres,  etc.  Strasbourg :  Asmand 

Konig,  1770,  petit  in-4,  rel.  veau  lauve,  filets  dores  sur  les  plats,  tr. 

rouges.  Rare.  15  fr. 

(Un  seul  exemplaire.) 
Mascagni  (Paulo).  Vasoruni  lymphaticorum  corporis  humani  Historia 

et  Iconographia.  Senis  :  Pazzini  Carli,  MDGCLXXXVII,  grand  in-folio, 

avec  41  planclie,  dem.-rel.  35  fr. 

(Un  seul  exemplaire.) 


G.  COULET,  Grand'Rue,  5,  a  Montpellier  (H6rault) 

Libraire-fiditeur 
de  la  Society  des  Bibliophiles  Languedociens. 


CATALOGUE 

DE  LA 

COLLECTION  DES  GENT  QUINZE 


Plus  oiei  quam  vini. 

La  Collection  des  Cent-Quinze,  creee  pour  propager  legout  des  belles 
impressions  et  des  livTes  rares,  se  compose  d'ouvrages  interessants  pour 
r6tude  de  I'liistoire,  de  la  litterature  et  des  arts. 

Quoique  publi^e  par  uno  societe  de  province,  elle  s'adresse  a  tous  les 
rafTm^s  de  bibliophilie,  quelles  que  soient  les  tendances  de  lour  curiosity. 
Subordonnant  les  autres  considerations  aux  interfits  de  I'art  pur,  la 
SocUti  des  Bibliophiles  Languedociens  apporte  les  plus  grands  soins  a 
la  fabrication  de  ses  livres,  et  sait  sortir  du  cercle  6troit  des  publications 
locales,  pour  rendre  de  justes  hommages  aux  lettres  fran^aises. 

Deja  les  premiers  volumes,  ardemment  recherchfis,  aont  prosque  epuis^s, 
et  le  prix  a  du  etre  augmente. 

Ghaque  ouvrage,  independant  des  autres,  peut  etre  achet6  separement. 

3 
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Mode  de  publication.  —  Choix  de  livres,  edition.  Le  choix  et  la 
correction  des  textes,  aussi  bicri  quo  le  nitrite  des  notes,  font  de  la 
Collection  des  Gent-Quinze  une  si^rie  d'ouvrages  tout  k  fait  hors  ligne. 
Cliacjue  volume,  au  point  de  vue  Iitt6raire,  est  soignii  d'une  fa^on  spdciale. 
On  choisit  pour  la  reproduction  les  editions  originales  les  plus  completes. 

SouscRiPTioN.  —  Les  noms  des  Ceut-Quinze  premiers  amateurs  qui 
ont  fait  connailre  leur  intention  d'acheter  ua  volume,  sont  inscrits  sur 
la  liste  imprim6e  a  la  suite  de  chaque  ouvrage. 

Le  nom  du  souscripteur  est  egalement  imprim6  sur  son  exemplaire  en 
cette  forme  :  Tire  pour  la  bibliotheque  de  M.***.  On  y  joint,  si  I'ama- 
leur  le  d6sire,  ses  armes  ou  son  chiffre. 

Chaque  annee  un  Livret,  paraissant  le  15  decenibre,  publie  la  lisle 
complete  des  membres  fondateurs,  des  membres  correspondauts  et  des 
souscripteurs. 

Ceux  qui  prennent  toute  la  collection  en  exemplaires  de  choix  ont  le 
titre  de  membres  fondateurs.  lis  recoivent  gratuitement  un  exemplaire 
du  Livret  annuel  imp  rime  a  leur  nom  sur  papier  verg6. 

Les  membres  fondateurs,  autres  membres  et  souscripteurs,  qu'ils  aient 
souscrit  a  plusieurs  volumes  ou  a  un  seul,  ne  sont  jamais  appeles  a  par- 
ticiper  aux  depenses  de  la  Societe.  lis  ne  doivent  aucune  cotisation,  sous 
quelque  forme  que  ce  soit. 

Format.  —  La  Collection  des  Cent-Quinze  est  entierement  imprimee 
dans  le  mSme  format.  On  a  choisi  rin-8°  ecu  comme  le  plus  commode, 
le  plus  elegant  et  repondant  aux  gouts  du  plus  grand  nombre  de  biblio- 
philes. 

Impression.  —  Les  volumes  sont  imprimes  avec  grand  luxe,  sur  beau 
papier  a  la  forme,  des  fabriques  de  Prance,  de  Hollande  ou  d'Angleterre. 

Une  nouveaut6  sans  precedent  qui  distingue  la  Collection  des  Cent- 
Quinze,  c'est  que  chaque  ceuvre  est  imprimee  par  un  typographe  dilTe- 
rent,  francais  ou  stranger.  Toutes  les  maisons  connues  pour  I'excellence 
de  leurs  travaux  recevront  tour  a  tour  une  commande.  Bientot  les 
bibliophiles  pourront  etudier,  en  comparant  ces  produits  divers,  les 
progres  de  I'art  typographique. 

Tirages.  —  lis  sont  maintenus  strictement  et  honnetement  a  petit 
nombre.  L'imprimeur  garantit,  par  une  declaration  speciale  portant  sa 
signature  et  reproduite  au  commencement  de  chaque  publication,  le 
chiffre  exact  et  le  detail  du  tirage. 

Par  surcroit  de  precaution,  chaque  exemplaire  est  num^rot^  a  la 

PRESSE. 
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La  Soci^t(5,  ayant  a  la  fois  plusieurs  ouvrages  sous  presse  chez  divers 
imprimeurs,  ne  peut  garantir  I'ordre  daas  lequel  ses  publicatioas  parai- 
tront.  Les  amateurs  qui  veuleat  s'assurer  d'un  exemplairo  font  done 
bien  d'envoyer  leur  souscriplion,  sans  retard,  d§s  que  leur  choix  est 
arrets. 

ExEMPLAUiES  DE  GHoix.  —  On  fait  des  tirages  sur  peau  de  v61in,  sur 
parchemin,  sur  papier  Wailiman,  sur  papier  de  Chine  et  sur  tons 
papiers  de  luxe,  au  choix  de  I'amateur;  il  n'est  pas  fait  de  tirages, 
meme  exceptionnellement,  sur  papier  fabriquS  a  la  m6canique. 

Brochage.  —  Les  volumes  sont  recou verts  en  parchemin  v(5g<5tal, 
repliS  sur  doubles  gardes  de  papier  verge  a  la  forme.  La  brochure,  tr6s- 
solide,  permet  d'attendre  indeliniment  la  reliure;  elle  est  I'oeuvre  d'un 
veritable  artiste :  M.  Mellinant,  de  Montpellier. 

Prix.  —  Les  prix  varient  suivant  le  papier,  I'importance  du  volume 
et  le  chiffre  du  tirage. 

MiSE  en  vente.  —  II  a  paru  sept  volumes  depuis  le  1"  Janvier  1873. 

LivRET  annuel.  —  Le  Second  livret  annuel  de  la  Socidti  des  Biblio- 
philes Languedociens  paraitra  le  15  decembre  et  contiendra,  outre  les 
Statuts,  le  Catalogue  des  hvres  en  vente  et  la  liste  des  membres  et 
souscripteurs,  des  notes  et  extraits  concernant  les  travaux  en  prepara- 
tion, diverses  communications  relatives  aux  ouvrages  parus,  critiques, 
notes  supplementaires. 

Le  Livret  annuel  n'est  tirS  que  sur  papier  h.  la  forme.  II  est  envoye 
gratuitement  a  tous  les  membres  fondateurs  de  la  Society. 

Communications  litteraires.  —  La  direction  de  la  Soci6t§  accepLe 
avec  reconnaissance  les  notes  pouvant  se  rapporter  aux  ouvrages  qu'elle 
annonce  ou  qu'elle  a  publics.  Ces  notes  prennent  place  dans  les  ou- 
vrages eux-mSmes  ou  dans  les  supplements  du  Livret  annuel.  On  men- 
tionne  le  nom  de  I'auteur  de  toute  communication  dont  il  est  fait  usage. 
^Adresser  les  lettres  a  M.  G.  Coulet,  libraire-editeur  de  la  Socidte  des 
Bibliophiles  Languedociens,  Grand'Rue,  5,  a  Montpellier.) 

Publication  des  catalogues.  —  Pour  recevoir  franco  les  catalogues 
des  publications  de  la  Soci6te,  il  sufQt  d'adresser  sa  demande  a  M.  G. 
Coulet,  libraire-editeur  de  la  SociiU  des  Bibliophiles  Languedociens, 
Grand'Rue,  5,  a  Montpellier. 

EN  "VENTE  AU  1"  AOUT  1874.  —  Format  in-8<5. 

NoTA.  —  11  ue  reste  plus  qu'un  trfts-petit  nombrc  d'cxcmplaires  des  dsux  premiers  volumes; 
ndamnoins  le  prix  des  cxcmplaires  u'cst  point  augmentii  pour  les  bibliophiles  qui  souscrivcnt  i 
(vute  la  coUeclioa.  Pour  les  aulres  amateurs,  il  est  doublO,  comme  ou  Ic  volt  ci-dessous. 
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Disoours  de  la  gloire  de  la  Prance,  par  P.  Gariel,  public 
•  d'apr^s  le  seul  exemplaire  coanu  de  I'dditioa  de  Jacques  Roussin 
(Lyon,  1643),  avec  une  introduction  par  A.  Devars. 

Ouvrage  6crit  pour  cfilfibrer  la  prise  de  Perpigiian  ct  la  conquHc  du  Roussillon.  Gariel  fait 
acle  de  patriote  ct  de  bon  francais.  Cetle  plaquftte  avail  (•chappy  aux  reclierches  du  pfere 
Lelong,  de  Brunei  ct  des  rddacteurs  du  catalogue  de  la  Bibliolheque  nationale.  Ou  I'a 
rfiinipriuKSe  d'apres  le  seul  exemplaire  connu,  apparlenanl  a  M.  C.  Coulet,  librairc-fiditeur 
de  la  Sociiitfi.  Le  savant  doyen  de  la  Faculty  des  Letlres  de  Monlpellicr.  M.  A.  Germain,  a 
portii  ce  jugement  sur  notre  Edition:  ((Cette  rdcente  reimprcssion  est  une  exacte reprod uc- 
tion  de  celle  de  Jacques  Roussin,  a  230  ans  d'intervalle,  une  sorle  de  fac-simile  oii  le  luxe 
typographique  le  dispute  au  gout  artistique  et  a  I'exquise  sagacitii  de  I'fiditeur.n 

Tii'age  -.  238  exeraplaires  en  tout. 

Prix:  En  souscrirant  a  la  collection  Fr.  5 

—    De  I'ouvrage  sdparfiment   .    .    •  •    .    .    .  10 

L'Entr6e  ^  Montpellier ,  le  18  juin  1617,  de  la  duchesse  de 

Montmorency,  reproduction  textuelle  de  la  premiere  edition,  avec  une 

introduction  par  le  comte  de  Saint-Maur. 

Ce  curieux  ouvrage  manquait  a  la  collection  Rusgieri.  On  ne  connait  qu'un  exemplaire 
de  r^dition  princeps  (Montpellier,  i&il,  in-8°),  celui  de  la  Bibliolh6que  nationale  de  Paris.  Les 
^preuves  ont  Hi  coUationu^es  avec  le  plus  grand  soin  par  notre  docle  iniprimeur,  qui  a  port6 
son  attention  jusqu'a  douuer  le  teste  mot  pour  mot,  page  pour  page.  L'introduction,  de  M.  le 
comte  de  Saint-Maur,  est  un  morceau  remarquable  de  critique  historique  plein  de  details  nou- 


veaui. 

Imprimeur  :  D.  Jouaust,  a  Paris. 
Tirage  :  200  exemplair«s  en  tout. 

Prix  :  En  souscrivant  a  la  collection  Fr.  5 

—    De  I'ouvrage  s6partoent   10 


Les  Gouverneurs  anciens  et  modernes  de  la  province  de  Languedoc, 
par  P.  Gariel,  publication  de  P.  Sainctyon. 
Rdimpression  d'aprfis  I'^dition  de  1669  de  ce  livre  si  cber  et  si  demand^. 


Imprimeur  :  Moujin-Rusand,  i  Lyon. 
Tirage :  242  exemplaires  en  tout. 

Prix  :  Sur  papier  Wathman  Fr.  15 

—  Sur  papier  de  Chine   12 

—  Sur  papier  de  Hollande  •   5 


Un  projet  gigantesque.  U Industrie  des  draps  et  les  Relations  de 
laprovince  de  Languedoc  avec  le  Levant  au  XVIII^  si^cle.  fidite  d'apres 
le  manuscrit  inedit,  par  John  Seeker. 

Episode  de  I'histoire  du  Commerce,  aussi  intfiressant  pour  Montpellier,  Lodive,  Carcassonne, 
que  pour  Marseille,  I'Angletcrre  et  les  autres  pays  en  rapports  d'affaires  avec  le  Levant. 
Imprimeur  :  Louis  Perrin,  a  Lyon. 
Tirage :  242  exemplaires  en  tout. 
Prix  :,  Les  m6mes  que  ceux  de  I'ouvrage  prdcddent. 

Requfite  des  enfants  naftre  centre  les  sages-femmes  de  Lan- 
guedoc. Facetie  du  xviii"  siecle,  publiee  avec  une  preface  et  des  pieces 
justificatives,  par  filie  Fraisse. 

Ce  spirituel  pamphlet  appartient  dgalemcnt  h  rhistoire  mddicale  et  k  I'histoire  politique  de  la 
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province.  II  (Wcida  I'Assembl^e  des  Eiats  de  Langiiedoc  a  encourager  les  progrSs  de  I'arl  obste- 
trical, et  i  reformer  les  abus  qui  s'(!taieut  introduils  dans  la  pratique  de  cet  art. 

Imprimeurs :  Cheiievier  el  Chavel,  de  Valence. 

Tirage  :  30U  cxemplaires  en  toui. 

Prix  :  Les  m6mes  que  ceux  des  ouvrajes  prdc^dents. 

Maguelone  suppliante,  par  P.  Gariel.  R^impression  lextuelle  de 
la  tres-rare  edition  de  Moatpellier,  1633,  publiee  par  les  soias  de 
A.  Devars. 

Cet  ouvrage,  que  Ton  trouve  rarement  complet,  manque  dans  presque  tons  les  ddpdts 
publics.  Personnifiant  I'ile  cdlebre  de  Maguelone,  le  bon  cbanoine  entre  dans  des  details  pleins 
d'inl(!rct  pour  I'archdologue,  le  litterateur  et  I'historien. 

Imprimeur  :  U.  Jouaust,  de  Paris. 

Tirage :  242  exemplaires  en  tout. 

Prix  :  Les  mtoes  que  ceux  des  ouvrages  precedents. 

Les  folies  du  sieur  Le  Sage  de  Montpellier.  reimpression  collatioa- 
nee  sur  toutes  les  editions,  et  augment^e  d'une  notice,  parM.  Aubert 
Des  Menils. 

Sage,  dit  Le  Sage  de  Montpellier,  dont  le  nom  jouit  d'une  grande  renommee  dans  le  Midi, 
estun  poete  a  I'esprit  rabelaisien,  au  style  vif  et  facile,  I'un  des  plus  charmants  fantaisistes  que 
la  langue  d'oc  ait  inspires.  La  beauie  de  I'impression  donnera  un  charme  de  plus  a  ces  petits  chefs- 
d'oeuvre. 

Imprimeur :  Mougin-Rusand,  de  Lyon. 
Tirage :  232  exemplaires. 

SOUS  PRESSE 
Pour  paraiire  successivement. 

Journal  in^dit  d'Antoine  Barth61emy.  Nimes  au  pouvoir  des 

reformes,  1574.  Manuscrit  original  publie  par  Denis  Maufort. 

Ce  curieux  ouvrage,  mis  au  jour  trois  siScles  aprfes  sa  composition,  par  une  coincidence  qui 
ajoute  a  son  interfet,  est  le  tableau  mouvemente  d'une  aunee  de  I'administratiou  militaire,  poli- 
tique, religieuse  et  fmanciere  des  chefs  protestants.  L'editeur  I'a  fait  suivre  d'une  table  generale 
des  cinq  cents  noras  meutionnessur  I'original. 

Po6sies  de  Roudil,  languedociennes  et  francaises,  publiees  pour  la 
premiere  fois  d'aprSs  le  manuscrit  authentique,  avec  une  etude  par 
A.  Devars. 

Depuis  que  les  etudes  philologiques  out  remis  en  honneur  les  oeuvres  des  pofetes  romans  du 
xvir  siede,  le  nom  de  PiOudil  a  pris  sa  vraie  place  sur  le  Parnasse  Languedocien.  Enfin,  la 
Societe  des  Bibliophiles  Languedociens  fera  connaitre  tout  entier  ce  charmant  conteur. 

La  Cabale  des  Reform6s,  reproduite  d'apres  1' edition  originale  de 

1597,  etsuiviede  I'Apologie  de  G.  Reboul,  auteur  de  la  Gabale,  d'une 

vie  de  Reboul,  et  de  notes  par  Aadr6  Niel,  bibliophile.  2  vol. 

Ces  deux  ouvrages,  on  le  sail,  sont  les  plus  rares  de  I'auteur,  en  mfime  temps  qu'une  lieureuse 
imitation  de  la  Satyre  Menippee.  —  Les  ecrits  de  Reboul  brillent  moins  par  leur  atticisme  que 
par  leur  verve  meridionale.  Iraitateur  de  Rabelais  el  de  Passerat,  il  s'est  plu  i  mfiler  k  5e§ 
folies  pages  maintes  digressions  en  dialecte  languedocien. 
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Les  actes  du  Synode  universel  de  la  sainto  Reformation  tenu  a 
Montpellier  le  15  mat  1598,  parREBouL.  fidilioa  enti6rement  conforme 
i  roriginal,  publics,  avec  une  introduction,  par  Andr(5  Niel,  biblio- 
phile. 

Complement  indispensable  de  la  Cabale  des  Reform^s  et  de  1'Apologie  de  G.  Reboul  ; 
cet  ouvrage  sera  public  cu  un  seul  volume  d'aprfcs  un  exemplaire  ayant  appartenu  i  la  biblio- 
thiique  des  Capucius  de  Montpellier.  Le  dernier  exemplaire  qni  ait  pass6  en  venle  publique  eu 
1873  6tait  broch6     de  condition  trfcs-ordinaire,  il  a  atleiut  le  prixdellO  fr. 

Les  Jeux  du  moyen  age:  fichecs,  tables,  mSrelles;  texte  frangais 
inedit  du  xm^  sifecle,  illustre  de  figures,  publi6  avec  une  introduction, 
un  glossaire  et  des  notes ;  par  A.  Bodgherie,  professeur  au  lycfe  de 
Montpellier. 


COLLECTION  DES  CENT-QUINZE 


( Format  ia-4o ) 

 -»<3SO-^  


POUR   PARAITRE    PAR  SOUSCRI  PTION 


lUSTOmE  DE  LA  VJLLE 


DE 


MONTPELLIER 

Depuis  son  origine  jusqu'i  uotre  temps 

Par  Charles  d'AIGREFEUILLE 


PREMIERE  PARTIE 

contenant  un  abrege  historique  de  tout  ce 
quiprdceda  son  dtablissement,  auquel  on  a 
ajoutd  I'liistoire  parlicif,iere  des  jiiridic- 
tions  anciennes  el  modernes  de  cette  ville, 
avec  les  statuts  qxii  lui  sont  propres. 


DEUXIEME  PARTIE 

contenant  I'origine  de  son  dglise,  la  suite 
de  ses  dviques,  ses  eglises  particulidres, 
ses  hopitaux,  avec  un  abregd  historique 
de  son  universild  et  de  ses  colldges. 


NOUVELLE  EDITION 

contenant  les  additions  inddites  prdpardes  par  Vauteur  pour  la  rdim- 
pression  de  son  ouvrage,  des  preuves  extrailes  des  principaux  depots 
imhlics ,  des  notes,  une  continuation  jusqu' en  1790,  une  table  gdnd- 
ralcdes  matieres  et  des  noms  propres  par  ordre  alphabetique,  etc.;  avec 
des  cartes  gdographiques  d'aprbs  ioutes  les  planches  de  V edition  ori- 
ginate, des  vues  et  des  plans  inddits,  etc.,  etc. 

PUBLIEE  SODS  LA.  DIRECTION  DE 

M.  de  la  PIJARDIERE 

Arcliiviste  de  I'lltoult, 
Bibliothdcairc  honoraire  de  la  Bibliolhfeque  Sainle-Genevifeve,  President  de  la  Sogiete 
DES  Bibliophiles  Languedociens 

PAR.PLUSIEURS  MEMBRES  DE  CETTE  SOCIEITE 

4  magnifiques  volumes  in-io,  imprimds  a  petit  nombre,  en  caracteres 
elzdviriens,  sur  papier  de  Hollande,  vei^gd,  fabriqud  spdcialement.  — 
Les  cartes,  plans,  vues,  portraits,  arinoiries,  facsimile,  etc.,  fcront 
partie  du  texte,  comme  dans  Voriginal. 

Ea  mettant  sous  presse  cette  nouvcllc  edition  de  I'ouvrage  du  savant 
chanoinc,  la  Socidtd  des  Dibliophiles  Languedociens  donne  satisfaction  aux 
dcsirs  depuis  longtomps  oxprimos  par  les  icrivains  les  plus  comp6tents 
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et  les  amis  de  I'histoire  dii  Midi  do  la  France.  Les  deux  volumes  in-folio 
de  1737-1739  sont  devenus  tr6s-rares  ;  parmi  ceux  qui  se  renconlreat 
par  hasard,  la  plupart  sont  incomplcts,  les  planches  n'ayant  pas  (§ti^, 
joinlcs  a  tous  les  exemplaires. 

II  dcvenait  necessaire  6galcment  dc  publier  les  additions  in6dites  de 
d'Aigrefeuille,  d6couvertes  r^cemment. 

Un  critique,  parlant  de  I'Hisloire  de  la  ville  de  Montpellier,  la  recom- 
mande  surtout  en  ces  termes  a  I'attention  des  lecteurs  serieux  :  «  Hatons- 
nous  de  prcconiser,  par  un  hommage  public,  les  inapprdciables  tr^sors 
dont  nous  a  dotes  I'cEuvre  du  laboricux  chanoine.  Ses  deux  volumes  sont 
un  fecond  repertoire  ou  doivent  forcement  puiser  les  erudits  jaloux 
d'approfondir  le  passe  d'une  ville  qu'il  a  si  longueraent  et  si  conscien- 
cieusement  ^tudiee.  lis  renferment  en  substance  les  documents  mfimes 
de  nos  archives ;  lis  en  olirent  un  catalogue  raisonne  et  pour  ainsi  dire 
vivant,  a  la  redaction  duquel  preside  toujours  un  esprit  sagace  et  judicieux. 
Ge  sont  nos  vieilles  chartes,  ce  sont  nos  antiques  parchemins  qui  parlent 
dans  YHistoire  de  Montpellier.  » 

M.  de  la  Pijardiere,  archivisle  de  I'Herault,  bi^liothecaire  honoraire 
de  la  Bibliolheque  Sainte-Genevieve,  ancien  membre  du  Bureau  des 
travaux  historiques  de  la  ville  de  Paris,  s'est  charge  de  diriger  la  publi- 
cation de  la  nouvelle  edition. 

Les  principaux  collaborateurs  de  la  Sociiti  des  Bibliophiles  Langue- 
dociens,  societe  dont  les  precedents  travaux  ontrecu  les  encouragements 
de  M.  le  Ministre  de  I'lnstruction  publique,  ceux  des  Conseils  generaux 
de  I'Herault  et  du  Tarn,  des  villes  de  Montpellier,  de  Gette,  de  Narbonne, 
d'Alais,  etc.,  etc.,  ont  promis  leur  concours. 

De  nouvelles  annales  completeront  I'histoire  des  monuments  etde  loutes 
les  institutions  de  la  ville  de  Montpellier,  depuis  I'epoque  a  laquelle  s'est 
arrete  d'Aigrefeuille  jusqu'en  1790. 

Ge  supplement  sera  suivi  de  documents  inedits  ou  rares  recueillis  dans 
les  archives  et  les  bibliotheques,  et  qui  formeront  une  collection  destinee 
a  servir  de  preuves,  tant  a  d'Aigrefeuille  qu'a  ses  coutinuateurs. 

La  partie  iconographique  sera  I'objet  d'un  soin  tout  particulier. 
Aucune  d6pense  ne  sera  negligee  pour  I'ex^cution  des  planches  nouvelles 
et  la  reproduction  des  anciennes. 

Des  a  present,  on  peut  voir  chez  I'editeur  un  exemplaire  de  la  repro- 
duction des  planches  de  I'ancienne  Edition,  ^preuves  qui  seront  jointes 
aux  premiers  volumes  a  paraitre. 
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PUBLICATION  ET  SOUSCRIPTION. 


Les  deux  volumes  in-folio  de  YHisloire  de  la  ville  de  Montpellier  par 
d'Aigrefeuille.  avec  les  additioas  et  les  preuves,  formerout  dans  la  r6im- 
pression  qualre  beaux  volumes  la- 4°.  Les  deux  premiers  volumes  com- 
prendront  Thistoire  civile  ,  le  troisi^me  Thistoire  ecclesiastique,  et  le 
quatri6me  la  continuation  en  forme  d'annales  et  les  preuves. 

Chaque  volume  formera  deux  parties.  La  premiere  partie  du  premier 
volume  parailra  le  30  septembre  1874,  la  seconde  le  31  Janvier  1875. 
Les  autres  parties  se  suivront  de  quatre  en  quatre  mois. 

Le  prix  de  chaque  partie,  pour  les  souscripteurs  des  exemplaires 
numerotes  de  116  a  300,  eit  fix6  a  12  francs  50.  A  partir  du  n°  301, 
le  prix  sera  de  15  francs. 

U  sera  tire  des  exemplaires  sur  papier  Wathman,  au  prix  de  30  francs 
par  partie. 

L'impression  sera  faite  en  caracteres  elzeviriens  ,  avec  ornements 
typographiques  graves  nouvellement,  sur  magnifique  papier  verge  fabri- 
que  specialement  par  la  maison  Yan  Gelder  Zonen,  d'Amsterdam. 

Le  specimen  qui  occupe  la  quatrieme  page  du  prospectus  permettra 
aux  souscripteurs  de  juger  avec  quelle  perfection  typographique  YHiS' 
toirc  de  la  ville  de  Montpellier  sera  executee.  lis  pourront  voir  qu'on 
n'a  recule  devant  aucun  sacrifice  pour  satisfaire  completementleurs  gouts. 

On  souscrit  chez  C.  Coulet,  libraire-editeur  de  la  Societe  des  Bibliophiles 
Langtiedociens,  Grand'Rue,  5,  a  Montpellier. 

Un  prospectus  sur  papier  deslini  a  I'edition  sera  envoyi  franco  a  touts  persQnn$ 

qui  en  {era  la  demande. 


ENCOURAGEMENTS  OFFICIELS 

accord6s  A  la  Soci6t6  des  Bibliophiles  Languedociens. 


Avril  1873.  — M.  le  President  de  l\  Republique  transmet  a  la 
Soci6t6  un  t^moignage  de  sa  satisfaction  pour  les  soins  qu'elle  apporte  a 
I'execution  de  ses  travaux. 

Juillet  1873.  —  M.  Pougny,  Pbefet  de  l'Herault,  propose  en  ces 
termes  au  Conseil  general  d'accorder  una  subvention  a  la  Soci6te  :  «  La 
Socidld  des  Bibliophiles  Languedociens ,  fondde  recemment  a  Montpellier, 
dans  le  double  but  de  publier  les  documents  historiques  ou  litt6raires 
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relatifs  au  piiys,  ct  do  propagor  lo  gout  dos  impressions  d'urt  et  des  beaux 
livres,  a  Icnu  los  promesses  do  ses  statuts.  Plusieurs  d'entre  vous  out 
accords  leur  Iiaut  patronage  h  cette  Soci(5t6...)> 

Aout  1873.  —  Le  Gonseil  general  du  Tahn  vote  une  subvention  k  la 
Soci(5t6,  sur  le  rapport  de  la  commission  des  finances  confu  en  ces  termes : 
«  La  commission  demande  une  attribution  sp6ciale,  fort  peu  considerable 
d'ailleurs,  pour  Facquisition  des  ouvrages  et  documents  historiques  rela- 
tifs au  Midi  de  la  France,  reimprimfe  et  publics  par  les  soins  de  la  Sociele 
des  Bibliophiles  Languedociens ,  dont  le  si6ge  est  a  Montpellier.  II  nous 
a  sembl6  qu'il  y  aurait  un  int^rSt  considerable  a  pourvoir  notre  biblio- 
thSque  de  livres  devenus  fort  rares,  pouvant  etre  consultds  avec  fruit 
par  les  amateurs  de  belles  impressions  et  de  curiosit6s  historiques.  »  Le 
credit  est  vole,  et  le  Gonseil  general  autorise  I'achal  des  publications  faites 
par  la  Sociitd  des  Bibliophiles  Languedociens. 

Septembre  iS73.  —  Le  Gonseil  general  de  l'Herault  souscrit  a  deux 
collections,  et  vote  une  •subvention  a  la  SocidU  des  Bibliophiles  Langue- 
dociens. 

Meme  mois.  —  Les  Gonseils  generadx  de  l'Ariege,  de  l'Aveyron  et 
DE  LA  Hadte-Loire  voteut  des  encouragements  a  la  SociM6  des  Biblio- 
philes Languedociens . 

Dicembre  I87S.  —  Par  arrets  du  29  de  ce  mois,  M.  le  Ministre  de 
l'Instruction  publique,  des  Gultes  et  des  Beaux- Arts  souscrit  a  dix 
exemplaires  de  tous  les  ouvrages  parus  dans  la  «  Gollection  des  Gent- 
Quinze  »  de  la  SociHi  des  Bibliophiles  Languedoriens . 


Chez  le  meme  Mitcur : 

Rapport  sur  la  d6cotiverte  d'un  autographe  de  Moliere  (le  soul 
autographe  authentique  connu  jusqu'a  ce  jour),  presents  a  M.  le 
Prefet  de  I'liSrault,  par  M.  de  la  Pijardiere,  archiviste  du  departe- 
ment. 

Seconde  Edition,  h  laquelle  on  a  joiut  le  facsimile  de  raulograplie. 
Prix,  sur  papier  verg6  a  la  forme:  4  fr.  50;  sur  papier  vfiliu.S  fr.  25.  (Tiragc  a  tres- 
petit  uombre;  lous  les  exemplaires  soot  num6rot(5s.) 

Rapport  sur  les  archives  de  l'H6rault,  presents  a  M.  le  PrSfeljiar 
I'archiviste  du  departement,  M.  de  la  Pijardijjre,  bibliothecaire  ho- 
noraire  de  la  bibliothSque  Sainte-Genevievo. 

Pour  I'annee  1872,  Broch.  in-4",  tirSe  a  102  exemplaires  (epuisce). 
Pourl'annSc  1873.  Broch.  in-4o,  tirSe  a  102  exemplaires.  Prix  :  3  fr. 
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Le  Rapport  pour  I'annie  1813  conlient  une  pifcce  en  dialecle  languedocicn :  Lous  estatus 
et  ordonnangos  de  la  confrairio  de  inousu  Sant-Dlase  (Vic,  1424),  des  renseigncments 
snr  les  derniers  ouvrages  historiques  coraposfe  d'apris  les  documents  conserves  aux  arcliives 
de  I'Htoult,  etc.,  etc. 

L'Orient  en  Languedoc.  Voyage  d'lin  ambassadeur  turc  sous  la 
R^geace.  Relation  de  Meht^mei-Effeadi,  annoti^e  avecde  curieux  docu- 
ments inedits,  par  John  Seeker,  de  la  Soci6t6  des  Bibliophiles  Langue- 
dociens. 

Un  joli  volume  in-8»  den  a  grandes  marges,  avec  ornements  typographiques,  impression  de 
luxe  parRiCARD  Fheres.  de  Montpellier,  caractferes  neufs,  couverlure  parcheminfie,  brochure 
renaissance  sur  doubles  gardes. 

Tirage  a  215  exemplaires  en  tout. 

Prix  :  Papier  Cansell  (verg^  azur6  ii  la  forme,  premiire  marque  anglaise),  16  exemplaires 
(n*  1  a  16),  7  fr.  —  Papier  Blanchet  et  K16ber,  de  Rives  (verg6  blanc  k  la  forme,  premier 
choix  de  toute  la  fabrique  frangaise),  199  exemplaires  (n"  17  i  215).  3  fr. 

Conversation  chez  la  comtesse  d'Albani,  par  P.-L.  Gourrier. 

Get  &cnt  celfebre  met  en  relief  le  baron  Fabre,  Fondateur  du  Musde  de  Montpellier. 
Trfes-joli  volume  in-16  sur  papier  vergd.  Prix :  2  fr.  50. 

Guide  dans  rH6rault,  extrait  de  YAnnuaire  de  I'Hirault,  un  joli 
volume  in-18.  Prix-.  1  fr.  50. 

Carte  de  l'H6rault,  publifie  par  I'^diteur  de  YAnnuaire  de  VHSrauU. 

Prix  :  0  fr.  50. 
Clef  de  Montpellier,  plan  de  la  ville.  Prix  :  1  fr. 

Annuaire  de  I'H^rault,  administratif,  statistique,  commercial.  57^ 
annSe,  1874.  — Volume  57,  illustrS.  Prix-.  4  fr. 

Fac-simile  de  I'Autographe  de  Moli6re,  d^couvert  a  Mont- 
pellier en  1873,  par  M.  de  la  Pijardiere.  1  fr. 

M6tIiode  nouvelle  pour  verifier  les  dates,  par  M.  Lanteires, 
publiee  pour  la  premiere  fois  dans  le  57 ^  volume  de  YAnnuaire  de 
VHerauU  (1874). 

Cartes  pour  la  confection  des  catalogues  des  Bibliotheques 
publiques  et  particulieres.  Prix,  le  cent :  5  fr.,  port  en  sus. 

VIENT  DE  PARAITRE 

Les  chroniques  de  Languedoc,  revue  du  Midi,  historique,  biblio- 
graphiquo,  lilt^raire,  consacr6o  a  la  publication  de  documents  rares 
ou  inedits,  sous  la  direction  de  M.  de  la  Pijardie;re,  president  de  la 
Societe  des  Bibliophiles  Languedociens. 

La  revue  Les  Chroniques  de  Languedoc  paralt  depuis  le  5  avril  1874,  le  5  el  le  20  de 
chaquemois  par  uum^ro  de2  feuilles  in-4''  (16  pages,  32  colonnes),  dans  une  couverturc.  Ellc 
sera  tcrmindc,  tons  les  ans,  par  une  table  alpbabdtique  des  matiires. 
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Prix  pour  la  France  : 
Un  an.    ...  12  fr.  Six  inoig.   .   .    .   7  fr. 

Les  abonnemenls  parlenl  du  5  avr  1  et  du  5  octobrc. 
<  II  est  lird  15  exemplaircs  sur  papier  de  Chine,  au  jirix  annuel  de  30  fr.,  et  quelques  exem- 

plaires  sur  papier  de  Hollande.  au  prix  de  25  fr. 
Envoyer  un  mandat  sur  la  posle  <'i  I'ordrc  de  M.  C.  Coulet,  libraire. 

Prime  offerte  aux  premiers  Abounds: 

Les  souscripteurs  qui  se  feront  inscrire  da  5  juillet  au  5  octobre  1874 
recevroat  en  prime,  par  livraisons  mensuelles  et  aux  conditions  suivantes 
la  reimpression  des  «  Pi6ces  fugitives  pour  servir  a  I'Histoire 
de  France  »  par  Menard  et  d'Aubais,  nouvclle  edition  augmentee  cou- 
formement  aux  textes  origiaaux.  Get  ouvrage  commencera  a  parailre  en 
forme  de  supplement  a  la  revue  a  partir  du  second  semestre.*  Quelle  que 
soit  rimportance  de  ces  deux  publications  reunies ,  les  conditions  de 
I'abonnement  ne  seront  jamais  changees  pour  les  souscripteurs  inscrits 
dans  le  delai  ci-dessus  fixe.  Pour  les  autres,  les  prix  seront  modifies  a 
partir  du  5  octobre,  tant  pour  cette  annee  que  pour  les  suivantes  et  pour 
tout  le  temps  que  durera  la  reimpression  des  Pieces  fugitives. 

CoNDITIo^s  DE  l'Abonnement  Annuel 

comprenant  I'envoi  franco  des  Chroniques  et  des  Pi6ces  fugitives. 

Papier  velin :  16  fr.  •  papier  verge  :  32  fr.  ;  papier  de  Chine  ;  40  fr. 

*  Toutes  les  personnes  qui  s'occupent  s^rieusemenl  de  recherches  aux  sources  memes,  savent 
que  les  trois  volumes  in-4°  dont  se  compose  cet  ouvrage  se  veudent  aujourd'hui  de  200  a  250  fr. 
La  reimpression,  faite  avec  le  plus  grand  soin,  aura  une  valeur  au  moins  egale.  C'est  done  une 
PRIME  TOUT  A  FAIT  EXCKPTiONNELLE  que  I'administration  des  Chroniques  de  Langiiedoc  offre 
a  ses  premiers  souscripteurs.  Elle  fait  ce  sacrifice  qui  reprCsentera  une  depense  considerable, 
pour  se  former  des  I'origine  un  public  d'eiite,  vfirilablement  amateur  des  belles  publications 
historiques  et  bibliographiques. 


PRINGIPAUX  ARTICLES  PARUS  DANS  LES  1"*  NUMMOS. 

Notre  programme. 
Recherches  sur  les  6tat3  de  Languedoc. 
Ordonnances  de  Castelnau  deGuers  (1568-1570). 
Electeurs  municipaux  de  Beziers  en  1679. 

Aventures  de  voyage  de  Felix  Platter,  6tudiant  eu  medecine  au 
xvi<=  siecle. 

Frontignan.  Les  mauvais  jours  de  cette  ville. 
Houdon.  Deux  lettres  de  ce  sculpteur  (1778-1779). 
Chapelet  de  Marie  Stuart. 
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Code  et  ceremonial  du  Bibliophile. 

Millau  en  Rouergue.  Son  abbaye  de  Benedictines. 

Dioc6se  de  Castres.  1750  (memoires  inedits  de  I'intendant  Le  Nain). 

Peines  occlesiastiques  contre  la  dSbauche. 

Balaruc-les-Bains.  xviii^  si6cle. 

Dom  Vaissete  et  dom  Devic.  Lettres  inedites. 

Les  lettres,  les  arts,  en  Languedoc,  en  1790. 

La  famine  au  xvi^  siecle. 

Portefeuille  d'uncurieux.  xviii^  siScle. 

Bibliographic.  Catalogue  des  plaquettes  composant  la  collectioa 
Pouget. 

La  discipline  dans  I'infanterie  trancaise. 
Argenterie  et  mobilier  de  la  province  de  Languedoc. 
Derniers  jours  des  etats  de  Languedoc. 
Vivarais.  Notes  sur  les  ministres  protestants. 
Lois  contre  les  Juifs  de  Montpellier.  1743. 

Correspondance  :  Lettres  inedites  de  la  princesse  Palatine.  —  Uq4 

lettre  de  Flechier. 
Les  pr6s6ances  en  Languedoc  (1739-1740). 
Les  collectionneurs  Toulousains.  1786. 
La  douane  et  les  arts  en  1762. 

Finances  et  domaine  de  Louis  XV.  Memoire  pour  les  ingenieurs  de 
Languedoc.  1753. 

Troubles  religieux  de  Beziers  et  villages  environnants  en  1562.  En- 

quete  secrete  sur  le  pillage  des  eglises. 
Narbonne,  la  villeetle  diocese,  vers  1675.  Notice  inedite. 
Du  droit  de  cliasse  pendant  le  moyen  age  et  les  temps  modernes 

jusqu'a  I'ordonnance  de  1669. 
Portefeuille  d'un  curieux.  Documents  pour  servir  a  I'histoire  du 

papier  et  des  ouvriers  HoUandais  en  Languedoc.  1780. 
La  Justice  en  Languedoc,  decision  sur  uncasde  conscience.  xvuisi6cl«. 


Montpellier  et  Cette,  Typog.  Boehm  et  Put. 


Monsieur 


C.  COTJLET,  Libraire-Editeur 
de  la  Soci6te  des  Bibliophiles  Languedociens, 

Montpellier. 


